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1 Einleitung 
Seit Beginn der 70er Jahre des letzten Jahrtausends ist die Struktur der Landwirtschaft nicht 
nur in Deutschland einem starken Wandel unterworfen. Die Zahl der milcherzeugenden 
Betriebe sinkt, wobei die durchschnittliche Anzahl der Milchkühe pro Betrieb und die 
Milchleistung der Tiere stetig steigen. So stieg allein im Freistaat Sachsen die Milchleistung 
der Kühe von 1991 bis 2006 um 3897 kg (LKV 2006). Mit dieser Steigerung erhöhten sich 
jedoch auch die Anforderungen an die Milchkühe, was mit einer Zunahme der 
„Auftrittswahrscheinlichkeit“ von Krankheiten einherging (FLEISCHER et al. 2001).  
In gleichem Maße stieg auch die durchschnittliche Abgangsrate der Tiere, wie die Zahlen 
einer Auswertung von FRERKING (1999) zeigen. Die Abgangsrate erhöhte sich von 1958 bis 
1997 von 30,27 % auf 38,74 %. Die Unfruchtbarkeit rangierte dabei in Sachsen im Jahr 2006 
mit 15,2% kurz hinter den Hauptursachen Euter- (21,3 %) und Klauenerkrankungen (16,7 %) 
(LKV 2006). 
Die Ökonomie von Milcherzeugerbetrieben ist zu einem großen Teil von der 
Reproduktionsleistung abhängig. Fruchtbarkeitsstörungen können die Rentabilität des 
Einzeltieres bzw. der gesamten Herde in Frage stellen (KRUTZINNA et al. 1996).  
Als Ursachen für Störungen der Fruchtbarkeit spielen verschiedene Faktoren wie 
Fruchtbarkeitsmanagement, Haltung und Klima, Hygiene und Infektionen sowie Erblichkeit 
eine Rolle. Aber auch die Fütterung ist von entscheidender Bedeutung (LOTTHAMMER 
1992, FURTH 1993). 
Negative Energiebilanzen in der Frühlaktation sind bei hochleistenden Milchkühen 
physiologisch, da das Futteraufnahmevermögen nicht ausreicht, den Energiebedarf zur 
Erhaltung sowie zur Laktation zu decken (HERDT 2000, GRUMMER 2004). Das Ausmaß 
und die Dauer dieser negativen Energiebilanz beeinflussen das Wiedereinsetzen des 
ovariellen Zyklus und der späteren Fruchtbarkeit (BUTLER u. SMITH 1989, BEAM u. 
BUTLER 1997). 
Prophylaktische Maßnahmen, die das Ausmaß dieser negativen Energiebilanz positiv 
beeinflussen und so das Fruchtbarkeitsergebnis der Kühe verbessern, können für 
Milchviehbetriebe folglich von wirtschaftlicher Relevanz sein. 
Ziel dieser Arbeit war es, anhand der bestehenden schlechten Fruchtbarkeitsleistung in einer 
sächsischen Milchviehanlage den Zusammenhang zwischen Fruchtbarkeit und Stoffwechsel 
bei hochleistenden Milchkühen zu verifizieren. 
Im Anschluss sollte unter Feldbedingungen untersucht werden, ob die prophylaktische     
Zufütterung von konjugierter Linolsäure an hochleistende Milchkühe während des 
peripartalen Zeitraums zu einer Entlastung des Energie- und Fettstoffwechsels führt und 





2.1 Energiestoffwechsel der Milchkuh im peripartalen Zeitraum 
2.1.1 Physiologie des peripartalen Energiestoffwechsels 
2.1.1.1 Grundlagen 
Der Energiebedarf der laktierenden Kuh wird vorwiegend von der Milchleistung bestimmt 
(COPPOCK 1985). Der Nährstoff- und Energieumsatz im Euter einer Hochleistungskuh ist in 
der Hochlaktation bedeutend größer als der des gesamten restlichen Körpers. Diese 
Leistung konnte durch züchterisches Einwirken und Intensivierung der Fütterung in den 
letzten Jahrzehnten massiv gesteigert werden (STAUFENBIEL et al. 1991, BRITT 1995b, 
KNIGHT 2001). Im Gegensatz dazu ist die Futteraufnahme züchterisch weniger zu 
beeinflussen (OKLHAM 1994). Da die Trockenmasseaufnahme vor der Kalbung und mit 
einsetzender Laktation begrenzt ist (FÜRLL 2002b, GRUMMER et al. 2004), sind die 
meisten Hochleistungskühe nach der Kalbung nicht in der Lage, genügend Trockensubstanz 
aufzunehmen, um dem hohen Energiebedarf durch die schnell ansteigende Milchleistung 
gerecht zu werden (INGVARTSEN u. ANDERSEN 2000, HERDT 2000, GRUMMER 2004). 
Eine höhere Milchleistung führt demnach zwangsläufig zu einer stärkeren Belastung der 
Energiebilanz (VEERKAMP et al. 2003). 
Die Ursache dieser Diskrepanz liegt in der Tatsache, dass die Milchleistung ihren Höhepunkt 
vor der maximalen Futteraufnahme erreicht (LUCY et al. 1991a). So wird die 
Spitzenmilchleistung zwischen 4. und 7. Wo p.p. verzeichnet, während das Maximum der 
Trockensubstanzaufnahme erst mit etwa 8 bis 11 Wo p.p. (STAUFENBIEL et al. 1997), 
teilweise sogar erst 16 Wo p.p. erreicht wird. Die Folge ist, dass die Milchkuh in eine Phase 
der negativen Energiebilanz gelangt (STAUFENBIEL 1989). 
Als Energiebilanz versteht man dabei die auf der Nettoenergie basierende Aufrechnung der 
Energieaufnahme gegen den Energiebedarf für Erhaltung und Leistung bei konstanter 
Körpermasse (STAUFENBIEL 1989). 
Mindestens 80 % (DOMECQ et al. 1997a) der hochleistenden Milchkühe gleiten in diese 
negative Energiebilanz ab. Die Dauer des Defizits wird dabei mit 4 bis 16 Wo angegeben.  
In dieser Phase wird Körpergewebe mobilisiert, um das Energiedefizit auszugleichen und die 
genetisch bedingte hohe Milchleistung aufrecht zu erhalten (KNIGHT 2001, DRACKLEY 
2002). Die wichtigste Energiereserve dafür ist das Körperfett (DRACKLEY 2002). Das 
Körperprotein sowie das Leberglycogen stehen nicht so schnell in solchem Umfang zur 
Verfügung, um das Defizit zu decken und sind somit für die Energiegewinnung von unter-
geordneter Bedeutung (STAUFENBIEL et al. 1992b).  
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2.1.1.2 Regulation des peripartalen Energiehaushaltes 
Die Umstellung des Stoffwechsels von anabol auf katabol vollzieht sich bereits ab 30 Tage 
a.p. und steigert sich nach der Kalbung dramatisch (McNAMARA 1991). Dieser Prozess wird 
hormonal eingeleitet. Die negative Energiebilanz geht dabei mit niedrigen Insulin- und relativ 
hohen Glucagon- und STH-Konzentrationen einher (HOLTENIUS et al. 2003). 
Die Lipogenese im Fettgewebe während der späten Laktation steht unter der Kontrolle des 
lipotropen Insulins. Während der Trächtigkeit verdoppelt sich die Anzahl der Insulinrezep-
toren auf der Adipozytenmembran (VERNON et al. 1985). Bereits 3 Wo vor der Kalbung 
nimmt die Insulinkonzentration jedoch wieder ab (HOLTENIUS 1992). Zusätzlich nimmt die 
Affinität der Insulinrezeptoren auf den Erythrozyten, der Muskulatur und dem Fettgewebe ab 
(BELL u. BAUMANN 1997, VERNON 2002). Dies kann als Verringerung der Anzahl an 
Insulinrezeptoren gewertet werden und führt zu einer geringeren Ansprechbarkeit der Zellen 
gegenüber Insulin, eine relative Insulinresistenz entsteht (BELL u. BAUMANN 1997). Die 
Aufnahme von Metaboliten aus dem Blut verringert, die Abgabe erhöht sich dadurch. Der 
Metabolitenstrom in die Milchdrüse wird unterstützt. 
Insgesamt stimuliert Insulin die Verwertung von Glucose und Ketonkörpern, die 
Glycogensynthese sowie die Lipogenese im Fettgewebe und hemmt die Lipolyse, die 
Ketogenese sowie die Gluconeogenese und die Glycolyse (VERNON 2002).  
Ein weiteres pankreatisches Hormon, das Glucagon, ist ebenso wichtig für die Regulation 
des Energiestoffwechsels. Die basale Glucagonkonzentration ändert sich jedoch nicht     
bereits vor der Kalbung, sondern erst 3 Tage p.p. (HOLTENIUS 1992) und verdoppelt sich 
dann in den ersten 2 Wo nach der Kalbung (GIESECKE 1991). Glucagon verhält sich 
weitgehend antagonistisch zum Insulin. Es stimuliert die Ketogenese sowie die Freisetzung 
von Glucose über die Gluconeogenese und die Glycogenolyse.  
Das Ergebnis der Adaptationsprozesse ist ein vermindertes Insulin-Glucagon-Verhältnis, 
welches eine Stimulation der Lipolyse und Gluconeogenese bewirkt. 
An derAnpassung des Stoffwechsels wirken noch weitere Faktoren mit. 
Eine Rolle spielen z.B. auch die Catecholamine. Das Fettgewebe ist nach McNAMARA 
(1991) in der Früh- und Mittellaktation besonders ansprechbar auf diese Hormone. Es kommt 
zur Aktivierung der hormonsensitiven Lipase, welche die Steigerung der Lipolyserate bewirkt 
(McNAMARA 1991). Die Catecholamine erhöhen insgesamt die Freisetzung von Energie, 
vor allem in akuten Situationen (z.B. Stress) durch die Stimulation der Glycogenolyse und 
Lipolyse (HOLTENIUS 1993).  
Auch Glucocorticoide erhöhen die Freisetzung von Glucose durch eine Steigerung der 
Gluconeogenese und Glycogenolyse, hemmen aber die Lipolyse (HOLTENIUS 1993). 
Außerdem heben sie die Blutglucosekonzentration an, indem sie der insulinstimulierten 
Glucoseaufnahme entgegen wirken (VERNON u. TAYLOR 1988). Auch sie werden in 
Stresssituationen, wie z.B. während der Kalbung, vermehrt gebildet. 
Weiterhin werden als beteiligte Stoffe genannt: erhöhtes Somatotropin, 
Schilddrüsenhormone, die bei der Lipolyse anfallenden Metaboliten selbst, Prolaktin, 
Östrogene, Progesteron und eventuell Adenosin (McNAMARA 1991). 
Die Fähigkeit der Hochleistungskühe, sich nach der Abkalbung innerhalb kurzer Zeit zu   
adaptieren sowie die negative Energiebilanz zu kompensieren, unterliegt großen individu-
ellen Schwankungen. Demzufolge ist auch die Dauer und Ausprägung des Energiedefizits 
individuell verschieden (BUTLER et al. 1981) und wird von einer Reihe von Faktoren 
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beeinflusst. Nach MACMILLAN et al . (1996) sind das vor allem: Körperkondition zur Kalbung, 
Laktationsnummer, Produktionsniveau, Fütterung und Umwelteinflüsse. 
Immer wieder betont wird von vielen Autoren der Einfluss der Körperkondition zum Partus 
auf das Energiedefizit (RUEGG u. MILTON 1995, MACMILLAN et al. 1996). Ein erhöhter 
Fettansatz vor der Kalbung vermindert die Aufnahme an Trockensubstanz p.p. und führt zu 
einer verstärkten Ausprägung des negativen Energiedefizits (KNIGHT 2001, NEWBOLD 
2005) und somit auch der peripartalen Lipolyse.  
Die dabei auftretenden erhöhten Blutkonzentrationen an FFS steigern zwar die 
Milchfettkonzentration (STAUFENBIEL et al. 1989b), die negativen Auswirkungen, wie z.B. 
die Hemmung der Futteraufnahme, die das negative Energiedefizit noch vertieft, überwiegen 
jedoch (GRUMMER 1993). Auch die in der Leber beim Fettsäureabbau entstehenden 
Ketonkörper und die hohe Intensität der hepatischen Fettsäureoxidation verstärken die 
Verzehrsdepression. Es entwickelt sich also ein Circulus vitiosus, an dessen Ende unter 
bestimmten Umständen die Ketose oder das  Fettmobilisationssyndrom steht. 
 
2.1.2 Peripartale Störungen des Energiestoffwechsels 
2.1.2.1 Ketose 
Die Frühlaktation ist die Phase mit dem höchsten Risiko für das Auftreten von 
Gesundheitsstörungen (DRACKLEY 2000). Gleichzeitig nimmt diese Phase jedoch auch 
eine zentrale Stellung bezüglich der Reproduktion ein, da im ersten Laktationsdrittel die 
Puerperalphase, das Wiedereinsetzen der zyklischen Ovaraktivität sowie die Besamung und 
Konzeption zusammenfallen. 
Die Ketose ist dabei eine der häufigsten und wirtschaftlich bedeutsamsten 
Stoffwechselstörungen der Milchkuh. Sie geht einher mit charakteristischen 
Konzentrationserhöhungen der Ketonkörper (Aceton, Acetacetat und BHB) in Blut, Milch, 
Harn und Atemluft (FÜRLL 2003) und einer Erniedrigung der Blutzuckerkonzentration 
(LIESCHER et al. 2000a). Durch die negative Beeinflussung der Gesundheit sowie der 
Milchleistung (GRÖHN et al. 1999) und Fruchtbarkeit (MIETTINEN 1991) führt sie zu 
erheblichen wirtschaftlichen Einbußen. Die klinische Ketose tritt vor allem bei 
Hochleistungsrindern in den ersten Laktationswochen (GEISHAUSER et al. 2000) auf. Aber 
auch eine Jahresdynamik ist zu erkennen. So sind vermehrt am Ende des Winters klinische 
Erkrankungen zu verzeichnen, da die Tiere zu diesem Zeitpunkt noch im Stall stehen und die 
Futterqualität lagerungsbedingt schlechter wird (GEISHAUSER et al. 2000). 
 
Ketoseformen und -ätiologie 
Hinsichtlich des klinischen Bildes lässt sich die Ketose in eine klinische und eine 
subklinische Form einteilen. 
Die klinische Ketose ist gekennzeichnet durch die beschriebene Erhöhung der Ketonkörper 
sowie klinische Erscheinungen. Dazu zählen im Falle der digestiven Form Inappetenz, 
Durchfall, verminderte Pansenbewegungen und Rückgang der Milchleistung. Bei der 
nervösen Form, die seltener vorkommt, treten Apathie, Ataxie, Hinterhandschwäche, 
Erregungszustände und Lecksucht auf. Der Wiederkäuer kann im Gegensatz zum Menschen 
und vielen anderen Tieren die Ketonkörper im Gehirn nicht verwerten, so dass sie dort 
schwere Störungen der Nervenfunktionen auslösen (VON ENGELHARDT u. BREVES 2000).  
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Die subklinische Ketose tritt mit einer Laktationsinzidenz von 40 % (DIRKSEN et al. 1997b) 
sehr viel häufiger auf als die klinische Form mit 5 % (KELTON 1998) und verursacht dadurch 
sehr viel höhere wirtschaftliche Verluste. Sie ist ebenso gekennzeichnet durch erhöhte 
Ketonkörperkonzentrationen in Milch, Harn, Blut und Atemluft, es sind jedoch keine 
offensichtlichen klinischen Symptome zu erkennen.  
 
Nach der Ätiologie lässt sich folgende Einteilung vornehmen (Abb.1): 
 
 
Abb.1: Ätiologische Differenzierung verschiedener Ketoseformen (FÜRLL et al. 1992) 
 
Im Fall einer alimentären Ketose wird den Rindern qualitativ minderwertiges Futter, wie 
fehlgegorene Silage, zugeführt, was in der Pansenwand zu einer vermehrten Produktion von    
β-Hydroxybutyrat (BHB) führt. Dadurch erhöht sich allein die Konzentration an BHB im Blut. 
Ein weiteres Differenzierungsmerkmal der alimentären Ketose ist die meist bestandsweise 
sowie phasisch nach der Fütterung auftretende Erhöhung der Ketonkörperkonzentrationen. 
Außerdem liegen keine Veränderungen der Glucosekonzentrationen vor (FÜRLL et al. 
1992). 
Verschiedene Untersuchungen (FÜRLL 1989, ROSSOW et al. 1991) haben gezeigt, dass 
reine Buttersäureerhöhungen in praxisrelevanten Mengen relativ unbedenklich sind und 
keine oder nur sehr geringe gesundheitliche Auswirkungen haben. Zu bedenken ist jedoch, 
dass fehlgegorene Silage noch andere gesundheitsschädigende Probleme birgt. Sie enthält 
toxische Produkte wie Amine und Mycotoxine sowie nicht kalkulierbare Energiemengen, so 
dass die Tiere bei einer Energieunterversorgung eine gemischte Ketose entwickeln können 
(FÜRLL et al. 1992). 
Nach FÜRLL et al. (2001) sind der alimentären Ketose weiterhin solche Fälle zuzuordnen, 
bei denen die erhöhten Ketonkörperkonzentrationen durch kraftfutterreiche Rationen oder 
eine Proteinüberversorgung entstehen. Bei kraftfutterreichen Rationen entsteht im Pansen 
viel Propionat und Butyrat, welches dann in der Pansenwand wieder zu BHB umgewandelt 




Im Falle einer Proteinüberversorgung benötigen die Pansenmikroben so viel Energie für die 
ruminale Proteinsynthese, dass ein sekundärer Energiemangel entsteht, wodurch die 
Ketogenese stimuliert wird. Dieser Anstieg an Ketonkörpern ist nach FÜRLL et al. (2001) der  
azidotischen Belastung zuzuschreiben.  
 
Bei der Energie(mangel)bedingten Ketose entstammen die Ketonkörper vor allem der 
hepatogenen Ketogenese (FILAR 1979). Die bei der Lipolyse im Fettgewebe freiwerdenden 
Fettsäuren gelangen auf dem Blutweg an Albumine gebunden zur Leber und werden dort zu 
einem großen Teil im Rahmen der β-Oxidation zu Acetyl-CoA abgebaut, welches nach der 
Kondensation mit Oxalacetat in den Trikarbonsäurezyklus eingeschleust wird Dabei entsteht 
durch Verbrennung Energie. In der Phase der negativen Energiebilanz p.p. liegt jedoch ein 
primärer oder sekundärer Mangel an Oxalacetat und Energie vor, und es entwickelt sich eine 
Konkurrenzsituation bezüglich dieses Metaboliten zwischen dem Tricarbonsäurezyklus und 
der Gluconeogenese (FARRIES 1987). Die Gluconeogenese hat jedoch den Vorrang 
(METZNER et al. 1993b), da für die genetisch festgelegte hohe Milchleistung enorme 
Mengen Glucose bereitgestellt werden müssen.  
Das entstehende Acetyl-CoA kann wegen des Oxalacetatmangels nicht in den 
Tricarbonsäurezyklus eingeschleust werden und wird vor allem zu Acetacetat und Azeton 
kondensiert (GOFF u. HORST 1997).  
Der Mangel an Oxalacetat kann verschiedene Ursachen haben, nach denen man diese Form 
der Ketose weiter differenzieren kann: 
 
Bei der primären Ketose ist die aufgenommene Menge an Energie bzw. glucoplastischen 
Verbindungen in Relation zum Bedarf nicht ausreichend und entsteht somit durch das 
peripartale Energiedefizit. Sie tritt vor allem bei Hochleistungskühen gehäuft zwischen der 2. 
und 8. Wo nach der Kalbung auf (FÜRLL et al. 1992). Man unterscheidet hierbei weiterhin 
eine Überfütterungsketose und eine Unterfütterungsketose (SACHS 1987). 
Von der Überfütterungsketose, oder „Ketose der Reichen“ (SACHS 1987), sind vor allem 
Kühe betroffen, die zum Zeitpunkt der Kalbung verfettet sind und eine hohe Einsatzleistung 
zeigen (ROSSOW u. STAUFENBIEL 1983). In Folge einer hormonell bedingten 
überschießende Lipolyse tritt ein sekundärer Oxalacetatmangel ein, da durch die hohe 
Menge an anfallenden Fettsäuren in der Leber ein hoher Verbrauch an Oxalacetat besteht. 
Dadurch entstehen aus den Fettsäuren vermehrt Ketonkörper. Ein hoher Verfettungsgrad 
a.p. ist ein entscheidender Pathogenesefaktor bei der Ausbildung der Überfütterungsketose, 
die somit Bestandteil des Fettmobilisationssyndroms ist (ROSSOW et al. 1991). 
Bei der Unterfütterungsketose, oder „Ketose der Armen“ (SACHS 1987), besteht ein direkter 
Futter- bzw. ein Energiemangel in der Ration. Die Kühe, die meist schon mit einer schlechten 
Körperkondition zum Kalben kommen, gelangen p.p. in ein starkes Energiedefizit mit einem 
Mangel an glucoplastischen Substanzen, da die zugeführte Futtermenge bzw. die darin 
enthaltene Energie nicht ausreicht (FÜRLL et al. 1992). 
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Neben der primären Form spielt die sekundäre Ketose eine wichtige Rolle. Dabei ist die 
Futter- und damit die Energieaufnahme durch sog. Auslöserkrankheiten und Belastungen 
vermindert (FÜRLL 2002b). Als solche primären Faktoren kommen laut FÜRLL et al. (2001) 
in Frage:  
• Auslöserkrankheiten wie Azidosen und andere Indigestionen, Gebärparese, Retentio 
secundinarum/ Endometritiden, Mastitiden, Klauenkrankheiten, BVD, Dislocatio 
abomasi u.v.m. 
• (temporäre) Futterqualitätsmängel 
• Transport- oder anderer Stress 
• mangelnde Klauenpflege  
• mangelnder Kuhkomfort (Hitzebelastung, schlechtes Stallklima) 
Auch bei dieser Form führt die verminderte Futteraufnahme zu einem Mangel an Energie 
und glucoplastischen Verbindungen. Es werden vermehrt Fettsäuren bei der Lipolyse frei, 
die in der Leber auf Grund des Oxalacetatmangels zu Ketonkörpern werden. 
 
2.1.2.2 Fettmobilisationssyndrom 
Als Fettmobilisationssyndrom oder auch fat cow syndrom (MORROW 1976), fatty liver 
syndrome (REID et al. 1979),  wird das krankhafte Überschießen der Freisetzung 
körpereigener Fettreserven zu Beginn der Laktation bezeichnet (STÖBER u. DIRKSEN 
1981). Es handelt sich um einen kaskadenartigen Krankheitskomplex, der meist schon in der 
Frühlaktation beginnt (FÜRLL 1994; 2000, KLEISLER u. FÜRLL 1998).  
Das Fettmobilisationssyndrom beschreibt ein Krankheitsbild, das durch eine gesteigerte 
Lipolyse, die Herausbildung einer Fettleber sowie die jeweils typischen Symptome 
verschiedener Organstörungen charakterisiert ist . 
Wann die Ansammlung der Fette in der Leber beginnt, ist umstritten. JOHANNSON et al. 
(1991) verzeichneten erst postpartal einen Anstieg des Lipidgehalts der Leber, wobei das 
Maximum 1-2 Wo nach der Kalbung erreicht wird und sich bis zu 8. Wo p.p. zurück bildet. 
FÜRLL (2000) sieht das Maximum der Leberverfettung erst 2 bis 3 Wo nach der Kalbung. 
Andere Autoren gehen davon aus, dass eine Akkumulation bereits a.p. beginnt (GRUMMER 
1993).  
Hauptursache des Fettmobilisationssyndroms ist eine Überkonditionierung der Kühe um den 
Kalbungszeitpunkt (NEWBOLD 2005). Primär ätiologische Faktoren für die Verfettung sind 
meist eine zu hohe Energieversorgung in der Spätlaktation und Trockenstehperiode, zu 
langes Trockenstehen, Bewegungsmangel, keine leistungsdifferenzierte Fütterung sowie 
gemeinsame Fütterung unterschiedlicher Rassen (FÜRLL 1989; 2000; 2003, DRACKLEY 
2004). STAUFENBIEL et al. (1992a) messen dem Pathogenesefaktor Milchleistung eine 
wesentlich stärkere Wirkung zu als dem Grad der Verfettung. 
Wie bereits beschrieben, kommt es bei verfetteten Tieren zu einer Reduktion der 
Futteraufnahme vor dem Partus. Zusammen mit der sich entwickelnden Hormonkonstellation 
um die Kalbung, vor allem der zunehmenden relativen Insulinresistenz der Zellen (BELL u. 
BAUMANN 1997), beginnen die Kühe bereits a.p. massiv mit der Fettmobilisation. Die frei 
werdenden Fettsäuren werden auf dem Blutweg in die Leber transportiert, wobei die 
Aufnahme von Fettsäuren in die Leber positiv mit deren Konzentration im Plasma korreliert 
und nicht reguliert wird. 
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Überfordert der Zustrom von FFS die Kapazität der Ketonkörperbildung, werden sie vermehrt 
zu Triglyceriden resynthetisiert, in Lipoproteine eingebaut und von der Leber sezerniert. 
Dabei ist die gesteigerte Speicherung von Triglyceriden in den Leberzellen bei Überlastung 
der Ausschleusungsmechanismen bzw. der unzureichenden Verwertung der durch die 
peripartal verstärkte Lipolyse mobilisierten FFS charakteristisch für das FMS. 
Es entwickelt sich ein Circulus vitiosus, da mit steigender Fetteinlagerung das Vermögen, die 
resynthetisierten Neutralfette auszuschleusen, sinkt (PULLEN et al. 1988).  
Der Leberfettgehalt steigt unter diesen Bedingungen aber maximal auf 20 %, was noch ohne 
klinische Symptome einhergeht, jedoch ein erhöhtes Krankheitsrisiko birgt (STAUFENBIEL 
et al. 1989a).  
Erst wenn sog. sekundär belastende Faktoren hinzukommen, entsteht das typische Bild des 
Fettmobilisationssyndroms (STÖBER u. DIRKSEN 1981). Als derartige sekundäre Faktoren 
können nach FÜRLL (1989; 2000; 2003, 2004) fungieren: schlechtes Stallklima, mangelnde 
Klauenpflege, mangelnder Kuhkomfort, Transport- u.a. Stress, Futtermängel, Hitzebelastung 
und vor allem sog. Auslöserkrankheiten. Zu letztgenannten zählen Azidosen u.a. 
Indigestionen, Gebärparese, Retentio secundinarum, Endometritiden, Mastitiden, 
Klauenkrankheiten, BVD, Dislocatio abomasi u.v.m. 
Diese Auslöser fungieren gleichzeitig als Unterhalter der Fettmobilisation, da sie durch die 
daraus resultierende verminderte Futteraufnahme zu einer Verschärfung der Leberbelastung 
führt. Es wird ersichtlich, dass eine Leberverfettung auch zu anderen Zeitpunkten während 
der Laktation auftreten kann. Eine Hungerperiode von nur 3 bis 4 Tagen führt unter 
Umständen schon zu einer hochgradigen Fettleber (ROSSOW u. STAUFENBIEL 1983).  
Aufgrund des unspezifischen klinischen Bildes, welches primär meist bestimmt wird durch 
die Auslöser- bzw. Unterhaltererkrankungen, ist es zuweilen schwierig, die Diagnose 
Fettmobilisationssyndrom zu stellen. Zudem verlaufen Lebererkrankungen beim Rind meist 
anikterisch und zeichnen sich auch sonst nicht durch spezifische Symptome aus (SCHÄFER 
u. FÜRLL 1990). Meist wird man mit einer scheinbar isolierten Krankheit konfrontiert, ohne 
dass die Rolle der Leber sofort offenkundig wird. Klinisch ist die Fettleber gekennzeichnet 
durch ein vergrößertes Leberperkussionsfeld, Palpierbarkeit der Leber in der Hungergrube 
bei der rektalen Untersuchung oder letztlich durch das Leberkoma, bei dem die Kühe mit 
seitlich gebogenem Kopf festliegen, ähnlich wie beim Gebärkoma.  
Eine eindeutige Diagnose bzw. die Bestimmung des Grades der Leberverfettung ist nur mit 
Hilfe von Leberbiopsien möglich (STAUFENBIEL et al. 1991; 1992a; 1993b, BOBE et al. 
2004). Durch die Auswertung klinisch-chemischer Blutparameter kann kein sicherer 
Rückschluss auf den Grad der Leberverfettung gezogen werden (LAUER 1993), wenngleich 
aus einer Vielzahl von Untersuchungen die enge Korrelation zwischen Leberfunktion und 
Synthesekapazität, Integrität oder Ausscheidungsfunktion der Hepatozyten hervor geht 
(HERZOG 2001). Die GLDH z.B. gibt eine selbständige, vom Leberfettgehalt relativ 
unabhängige Aussage zum Grad der Leberzellschädigung, was nach STAUFENBIEL et al. 
(1991; 1992a) zur Abgrenzung einer physiologischen von einer pathologischen 
Leberfetteinlagerung dienen kann (STAUFENBIEL et al. 1993b). Die Bestimmung des 
Leberfettgehaltes allein lässt diese Unterscheidung nicht zu, denn nach STAUFENBIEL et al. 
(1993b) gibt es keinen Wert des Leberfettgehaltes, der die Grenze zwischen pathologisch 
und physiologisch bestimmt. 
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2.1.3 Beziehung zwischen peripartalem Stoffwechsel und der Tiergesundheit 
Viele Untersuchungen haben schon gezeigt, dass peripartal verfettete Kühe vermehrt zu 
bestimmten Erkrankungen in diesem Zeitraum neigen wie z.B. Schwergeburten, 
hypocalcämische Gebärparese, Euterentzündungen, Nachgeburtsverhaltungen sowie 
Verdauungsstörungen und Labmagenverlagerungen (REID et al . 1983).  
COLLARD et al. (2000) fanden ebenfalls signifikante Beziehungen zwischen der 
Energiebilanz und Gesundheit p.p. Laut dieser Studie traten bei stärkerem Energiedefizit 
auch vermehrte Probleme des Bewegungs- und Verdauungssystems auf. LOGUE et al. 
(1999) fanden ebenso Beziehungen zwischen der Körperkondition bzw. dem Energiedefizit 
und dem Auftreten von Lahmheiten. Vor allem aber die Änderung der Rückenfettdicke, ein 
Zeichen für das Ausmaß des Körpermasseabbaus, korreliert mit dem Auftreten von 
Stoffwechselstörungen und Klauenerkrankungen (STAUFENBIEL 1993).  
FÜRLL et al. (1999) zeigten in einer Untersuchung, dass Kühe und Färsen, die später an 
Labmagenverlagerung oder Mastitis litten, zum Zeitpunkt der Kalbung am stärksten verfettet 
waren und durch die schweren Kälber für Schwergeburten und damit Nachgeburtsverhaltung 
prädisponiert waren. FÜRLL und KRÜGER (1998) sahen in einer Überkonditionierung zur 
Kalbung ebenfalls ein erhöhtes Risiko für Labmagenverlagerungen. LOTTHAMMER (1991) 
sowie FÜRLL und KRÜGER (1998) konnten den negativen Einfluss eines Energiemangels 
bzw. Überkonditionierung auf die Eutergesundheit bestätigen. 
Mit einer Überkonditionierung erhöht sich auch die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von 
Hypocalcämie oder Kalbefieber (SALWESKI 1997), was RUKKWAMSUK et al. (1999) vor 
allem in der verminderten Calciumversorgung durch die verringerte Futteraufnahme 
begründet sehen. Aber auch eine gesteigerte peripartale Lipolyse gilt aus Risikofaktor für 
diese Erkrankung.  
KANEENE et al. (1997) beschrieben eine erhöhte Anfälligkeit für Nachgeburtsverhaltungen 
und Metritis mit zunehmender Fettmobilisation. Und auch GOFF et al. (2006) wiesen bei 
Tieren, die ab mindestens 1 Wo a.p. schlecht gefressen und somit schon vor der Kalbung 
Körpersubstanz abgebaut hatten, signifikant häufiger Nachgeburtsverhaltungen und 
Metritiden nach.  
Das Vorhandensein einer Ketose erhöht das Risiko für das Auftreten von 
Labmagenverlagerungen (GEISHAUSER et al. 1997). So haben Kühe mit einer BHB im Blut, 
die über 1400 µm/l liegt, ein dreifach höheres Risiko, an Labmagenverlagerung zu erkranken 
als Kühe mit weniger als 1400 µm/l (GEISHAUSER et al. 1997). Die Ursache sehen 
STAUFENBIEL et al. (1987) vor allem in der Muskeltonus senkenden Wirkung der 
Ketonkörper. 
Auch FÜRLL et al. (2006) erkannten, dass Geburts- und Puerperalstörungen mit 
subklinischen Energiestoffwechselstörungen (FFS, Glucose) in der Trockensteherperiode 
einher gehen. 
 Auch Beziehungen zwischen Leberverfettung bzw. Fettlebersyndrom und 
Labmagenverlagerungen wurden schon mehrfach beschrieben (GERLOFF et al. 1986, 
FÜRLL et al. 1997). GERLOFF et al. (1986) erkannten außerdem eine positive Korrelation 
zwischen dem Grad der Leberverfettung und dem Auftreten von Endometritiden, Mastitiden, 
Lahmheiten und hypocalcämischer Gebärparese. 
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Eine Ursache der erhöhten Anfälligkeit gegenüber vor allem infektiös bedingten Krankheiten 
im peripartalen Zeitraum liegt sicher in der Beeinflussung des Immunsystems. So liegt nach 
NONNECKE et al. (2003) bereits durch die physiologische Belastung des Organismus der 
Kuh zu Beginn der Laktation eine Beeinträchtigung der Leukozytenfunktion vor. Zudem 
scheint das Immunsystem sehr sensibel auf eine energetische Unterversorgung zu 
reagieren, wobei die Immunsuppression mit steigendem Energiedefizit zunimmt (HEUER et 
al. 1999). Die geburtsinduzierte Änderung des hormonellen Status wird als ein Grund für die 
Immunsuppression diskutiert. Östrogen z.B., welches in diesem Zeitraum stark ansteigt, hat 
eine suppressive Wirkung auf die zellvermittelte Immunität (WHYLE et al. 1977). Die 
Ausschüttung von Stresshormonen zur Kalbung und in den ersten Laktationswochen führt 
ebenfalls zu einer Beeinträchtigung der Granulozytenfunktion bzw. Immunsupression (DIEZ-
FRAILE et al. 2003). 
Doch auch durch das Energiedefizit entstehende Metabolite beeinflussen das Immunsystem. 
Ketonkörper und FFS z.B. hemmen die Aktivität der Makrophagen (REID et al. 1983). 
RUKKWAMSUK et al. (1999) erkannten, dass hohe Konzentrationen an FFS die 
Immunantwort vermutlich direkt durch eine Verminderung der Synthesefunktion und der 
chemotaktischen Fähigkeiten von Leukozyten beeinflussen. Bei Kühen in ketotischer 
Stoffwechsellage ist zudem die Anzahl der Leukozyten verringert (SURIYASATHAPORN et 
al. 2000). Die zunehmende Verfettung der Leber führt außerdem zu einer Schädigung der 
Leberfunktion, u.a. der Proteinsynthese, was zu einer verminderten Immunkompetenz mit 
geringerer Anzahl von zirkulierenden neutrophilen Granulozyten führt (GERLOFF et al. 
1986). Durch diese Schädigung der Leberfunktion wird außerdem die Endotoxin-Clearance 
vermindert, so dass sich vermehrt freies Endotoxin im Blut ansammelt (FÜRLL et al. 1997), 
was sich negativ auf die immunologische Abwehr auswirkt (FÜRLL et al. 2002c, GOERRES 
u. FÜRLL 2002). Das begünstigt wiederum die Entstehung von Mastitiden (KRÜGER et al. 
1998), Fieberreaktionen (FRITSCHE 1998), Leukopenie (FÜRLL et al.1997), 
Labmagenverlagerungen (FÜRLL u. KRÜGER 1998, KAZE et al. 2004), Klauenrehe (TAN et 
al. 1996) sowie hypocalcämischer Gebärparese (FRITSCHE 1998). 
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2.1.4 Beziehung zwischen peripartalem Stoffwechsel und der Fruchtbarkeit 
2.1.4.1 Zyklusgeschehen post partum 
Die Steuerung des Sexualzyklus des weiblichen Rindes ist ein komplexes System mit 
verschiedenen Steuerungszentren, die sich gegenseitig beeinflussen (BRITT 1995 a). 
Das im Hypothalamus gebildete Gonadotropin-Releasing-Hormon (GnRH) wird pulsatil in 
das hypothalamo-hypophysäre Portalvenensystem sezerniert und gelangt dann auf dem 
Blutweg in den Hypophysenvorderlappen der Adenohypophyse. Dort induziert es die 
Sekretion der Gonadotropine Luteinisierendes Hormon (LH) und Follikelstimmulierendes 
Hormon (FSH) (FINK 1988). Es steigert außerdem die Synthese dieser beiden Hormone. 
Eine basale Sekretion erfolgt über den gesamten Zykluszeitraum, kurz vor der Ovulation 
steigt die GnRH-Ausschüttung jedoch an 
Die Synthese und Freisetzung von FSH wird einerseits durch GnRH stimuliert (KESNER u. 
CONWAY 1982), die Synthese kann aber auch bis zu einem gewissen Grad unabhängig 
vom GnRH ablaufen (CULLER u. NEGRO-VILLA 1986). FSH ist vor allem für das 
Follikelwachstum verantwortlich, induziert LH-Rezeptoren und stimuliert über das Enzym 
Aromatase die Östrogenproduktion in den Granulosazellen des Follikels. 
In einem Zyklus entstehen beim Rind zwei bis drei Follikelwellen mit jeweils dominanten 
Follikeln (TAYLOR u. RAJAMAHENDRAN 1991). Der dominante Follikel der letzten 
Follikelwelle des Zyklus kommt zur Ovulation, da vorher die hohe Progesteronkonzentration 
des Gelbkörpers die LH-Ausschüttung aus der Hypophyse blockiert (KNOPF et al. 1989). 
Unter dem Einfluss des FSH wächst zu Beginn einer jeden Follikelwelle eine Follikelschar 
von 8 bis 41 Follikeln (GINTHER et al. 1996) bis zu einer Größe von 10 mm heran. Die 
steigende Östrogenproduktion der Follikel hemmt die FSH-Ausschüttung im 
Hypophysenvorderlappen. Die abfallende FSH-Konzentration führt zur Stagnation des 
Wachstums der Follikelschar (WILTBANK 1997). Ein Follikel hingegen, der dominante 
Follikel, setzt sein Wachstum unter dem Einfluss des LH weiter fort, denn nur dieser 
exprimiert LH-Rezeptoren (BODENSTEINER et al. 1996). 
Über die Ausschüttung des FSH bestimmt die Frequenz der pulsierenden GnRH-Freisetzung 
somit den Beginn der Brunst und ist an der Regulation des Follikelwachstums des folgenden 
Zyklus beteiligt (BUTLER u. SMITH 1989, CANFIELD u. BUTLER 1990, BRITT  1995a) 
Die Freisetzung des LH erfolgt pulsatil (SCHALLENBERGER 1985), wobei jedem LH-Puls 
eine GnRH-Freisetzung voraus geht (LEVINE et al. 1982). Die Frequenz und Amplitude der 
LH-Sekretion werden außerdem von steroidalen Hormonen wie Progesteron und Östrogen 
beeinflusst (CUPP et al. 1995). LH ist für die Follikelreifung und die Ovulation verantwortlich 
und sowie für die Aufrechterhaltung der Östrogenbiosythese notwendig. 
Das Östrogen wird in den Ovarien gebildet und ist für die Verhaltensänderungen in der 
Brunst verantwortlich. Außerdem hat es einen regulierenden Einfluss auf die GnRH-, FSH- 
und LH- Ausschüttung (GRUNERT u. ZERBE 1999). 
Progesteron wird beim Rind vor allem im Gelbkörper gebildet. Es hat ebenfalls 
regulierenden Einfluss auf die GnRH-, FSH- und LH-Ausschüttung (GRUNERT u. ZERBE 
1999) und schafft außerdem die Vorraussetzungen für die Konzeption und Nidation, wirkt 
embryotroph und hemmt die kontraktile Aktivität des Myometriums.  
Wenn die hemmende Wirkung des Progesterons durch die Rückbildung des Gelbkörpers 
wegfällt, erhöht sich die GnRH- und LH-Sekretion, wobei der Steigerung der LH-Sekretion 
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vor allem eine erhöhte LH-Pulsfrequenz zugrunde liegt (KARSCH et al. 1983). Das vom nun 
wachsenden Brunstfollikel vermehrt sezernierte Östrogen bewirkt eine Zunahme von GnRH 
und damit eine LH-Freisetzung. Nach dem Abfall des Östrogengipfels kommt es zum 
präovulatorischen LH-Peak. Etwa 25 Stunden nach dem LH-Peak und somit nach dem Ende 
der äußeren Brunstsymtome erfolgt beim Rind erst die Ovulation. 
Auch metabolische Hormone beeinflussen die Entwicklung des Follikels. Insulin zum 
Beispiel bindet über Rezeptoren an die Granulosazellen der Follikel und beeinflusst die 
Reaktion der Zellen auf FSH (LUCY et al. 1991a, BRITT 1995a).  
Um den 12. d p.p. beginnt bei gesunden Milchkühen das Wiedereinsetzen der zyklischen 
Ovaraktivität (SHELDON 2004), nach 2-4 Wo p.p. kommen sie im Schnitt wieder in die 
Brunst (BRITT 1995b). Etwa 3 Wo nach der Kalbung ist bei den meisten Tieren mittels der 
Messung der peripheren Progesteronkonzentration die erste Ovulation nachzuweisen 
(BRITT 1995c, PLATEN 1997), wobei eine signifikante Korrelation zwischen dem Beginn der 
p.p. Ovaraktivität und der folgenden Fruchtbarkeit in den ersten 30 d der Laktation zu 
verzeichnen ist (PLATEN 1997). Zu diesem frühen Zeitpunkt sind jedoch meist keine 
äußeren Brunstsymptome zu erkennen. Die erste richtige Brunst wird erst um den 36. bis 40. 
Tag beobachtet (BUTLER et al. 1981). Diese Diskrepanz lässt sich mit dem vermehrten 
Auftreten von stillen Brunsten zu Beginn der Laktation erklären (BRITT 1995b). In den 
folgenden Brunsten werden die Brunsterscheinungen deutlicher und die 
Brunsterkennungsrate steigt bis zum dritten Zyklus p.p. an (BRITT 1995b). Die Länge des 
Zyklus nach der ersten Ovulation ist mit 17 Tagen deutlich verkürzt (BRITT 1995c). Die 
Zykluslänge steigt aber in den folgenden Zyklen und erreicht mit dem 3. Zyklus p.p. ihre 
normale Länge (BRITT 1995c). 
 
2.1.4.2 Einflüsse der Energieversorgung 
In zahlreichen Literaturangaben wird auf den negativen Einfluss eines Energiedefizits auf die 
Fruchtbarkeit hingewiesen (BUTLER u. SMITH 1989, LUCY et al. 1991a, METZNER et al. 
1993a, ZUREK et al. 1995, FERGUSON 1996). Dabei können Fruchtbarkeitsstörungen, die 
auf längerfristigen Energiemangel zurück zu führen sind, selbst nach der Beseitigung der 
Ursache noch Monate anhalten (LOTTHAMMER u. WITTKOWSKI 1994). 
Die Energiebilanz beeinflusst die Fruchtbarkeit in vielerlei Hinsicht. Es werden 
Nachgeburtsverhaltungen, eitrige Genitalkatarrhe, Brunstlosigkeit oder Stillbrünstigkeit, 
verzögerte Ovulation und Ovarialzysten als Reaktionen auf energetische Unterversorgung 
beschrieben (BUTLER u. SMITH 1989, SCHILLO 1992, VANHOLDER et al. 2006c). SILKE 
et al. (2002) zeigten außerdem, dass die Trächtigkeitsverluste zwischen dem 28. und 80. 
Tag der Gravidität bei Tieren, die in dieser Zeit einen Verlust an BCS zeigten, signifikant 
höher waren als bei Tieren, deren BCS gleich blieb oder die sogar Körpermasse zulegten.  
BUTLER und SMITH (1989) z.B. stellten fest, dass bei Tieren mit einem hohen 
Konditionsverlust p.p. mehr Tage bis zur ersten Ovulation, bis zur ersten beobachteten 
Brunst und bis zur ersten Besamung vergingen, außerdem war der Besamungserfolg 
geringer. Auch LUCY et al. (1991a) erkannten, dass Tiere mit einem verzögerten 
Brunstbeginn p.p. und solche ohne Brunsterscheinungen eine größere negative 
Energiebilanz hatten und mehr Körpersubstanz verloren. Nach RUEGG et al. (1992) haben 
Kühe mit einer zu hohen Körperkondition verlängerte Güstzeiten. Die Konzeptionsrate ist 
ebenfalls negativ mit dem Betrag und der Dauer der negativen Energiebilanz assoziiert 
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(HEUER et al. 1999), ebenso wie die Brunsterscheinungen, welche mit zunehmendem 
Ausmaß des Energiedefizits negativ beeinflusst werden (BERGHORN et al. 1988). 
LOTTHAMMER (1979) beschrieb, dass nach einer Überversorgung der Kühe im 
antepartalen Zeitraum vermehrt Gebärparesen auftreten und das Puerperium erheblich 
gestört ist. Er beobachtete eine verminderte Uteruskontraktion p.p. und daraus resultierend 
eine schlechtere Uterusinvolution sowie vermehrt puerperale Endometritiden. KONWES et 
al. (2004) zeigten, dass eine vermehrte Fettmobilisation, die über den 10. Tag p.p. hinaus 
geht, eine verminderte Uterusinvolution sowie eine spätere Aufnahme der zyklischen 
Ovaraktivität nach sich zieht. 
Ein häufigeres Auftreten von Ovarialzysten wird sowohl bei Kühen mit erhöhter Mobilisation 
von Körpersubstanz (ANDERSSON u. EMANUELSON 1985) als auch bei solchen, die zum 
Zeitpunkt des Trockenstellens überkonditioniert sind (GEARHART et al. 1990), beschrieben. 
MÖSENFECHTEL et al. (2002) und auch HASLER (2003) stellten bei peripartal 
überkonditionierten Tieren ebenfalls eine erhöhte Anzahl von Ovarialzysten sowie vermehrte 
sterilitätsbedingte Abgänge fest, wobei nach TENHAGEN et al. (2003) stärker lipolytisch 
belastete Kühe vorrangig Azyklie oder Follikelzysten entwickeln, weniger stark belastete 
Kühe hingegen verlängerte Lutealphase (Corpus luteum persistens) oder Luteinzysten.   
Das postpartale anovulatorische Intervall steht in direkter Beziehung zum Betrag und zur 
Dauer der negativen Energiebilanz (BUTLER et al. 1981). Die erste Ovulation nach dem 
Kalben findet im Mittel zwischen dem 10. (BUTLER et al. 1981) und dem 15. (ZUREK et al. 
1995) Tag nach Erreichen der maximalen negativen Energiebilanz und in der Nähe der 
Spitzenmilchleistung statt. Was CANFIELD und BUTLER (1990) mit dem Unterdrücken der 
pulsatilen LH-Sekretion bis zum Überschreiten der maximalen negativen Energiebilanz 
erklären. 
Die Follikelrekrutierung sowie die Ausbildung eines dominanten Follikels sind vom Grad der 
negativen Energiebilanz weitgehend unabhängig, da die FSH-Produktion nicht beeinflusst 
wird (VILLA-GODOY et al. 1988). Findet die Follikelbildung also vor Erreichen der maximalen 
negativen Energiebilanz statt, so ist mit einem anovulatorischen Zyklus zu rechnen (BEAM u. 
BUTLER 1997), der dominante Follikel atresiert. 
Oft wird auch beschrieben, dass die Tiere 40-50 Tage p.p. eine Brunst zeigten, dann aber 
erst wieder um den 100. Tag nach der Kalbung. Laut BRITT (1995b) liegt das an der 
verlängerten Reifungsdauer der Follikel von 60-80 Tagen, da deren Anbildungs- und 
Reifungsphase genau in die Phase maximaler negativer Energiebilanz fällt. Diese Follikel 
sind dann weniger funktionstüchtig und der daraus entstehende Gelbkörper produziert 
weniger Progesteron (BRITT 1995b), was die Entstehung embryonaler Verluste fördert 
(MANN u. LAMMING 2001, STRONGE et al. 2005, GHANEM et al. 2006, McNEIL et al. 
2006).  
Die Ursachen für diese Zusammenhänge sind laut LUCY et al. (1991b) in der pulsatilen LH-
Freisetzung im Hypophysenvorderlappen zu suchen. Bei energierestriktiver Fütterung 
werden Frequenz und Betrag dieser gedämpft (FORMIGONI u. TREVISI 2003), wobei eine 
hochfrequente LH-Freisetzung für die Endphase der ovariellen Follikelreifung und folglich für 
die Induktion der Brunst und Ovulation entscheidend ist (SCHILLO 1992). BUTLER und 
SMITH (1989) sehen in der Wiedererlangung eines normalen LH-Pulses den Schlüsselfaktor 
für die ovarielle Follikelreifung und die Initiation der postpartalen Zyklusaktivität. 
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Auch die durch die Energiemangelsituation bedingte verminderte Fähigkeit des Östradiols, 
den präovulatorischen LH-Peak auszulösen, scheint eine wichtige Rolle zu spielen 
(SCHILLO 1992). Der LH-Peak ist in diesem Falle später zu beobachten und weist eine 
niedrigere Amplitude auf. 
Des Weiteren ist die geringe Glucose- und Insulinverfügbarkeit während der negativen 
Energiebilanz entscheidend (VERNON 2002). Diese verringert die Reaktion der Ovarien auf 
die pulsierende LH-Ausschüttung (LUCY et at. 1991a). Zusätzlich verzeichneten BUTLER et 
al. (2004) bei der Infusion von Insulin einen Anstieg der Östradiolsekrtion des dominanten 
Follikels der ersten Follikelwelle p.p. Auch GONG (2002) zeigten, dass die Fütterung einer 
Ration, die die zirkulierende Insulinkonzentration im Serum im postpartalen Zeitraum erhöht, 
die erste Ovulation p.p. beschleunigt und die Konzeptionsrate bei der ersten Besamung 
erhöht. Da das Nervengewebe einen hohen Bedarf an Glucose hat, führt der Mangel dieses 
Monosaccharides in der Frühlaktation zu einer Unterfunktion der Hypophyse, mit einer 
verminderten GnRH- (BUTLER u. SMITH 1989) und/ oder FSH- sowie LH-Produktionsrate 
(FORSHELL et al. 1991). 
Durch die Insulinrezeptoren der Follikel und des Hypothalamus kommt dem Insulin eine 
zentrale Bedeutung in der Verbindung zwischen Körperstoffwechsel und Ovarfunktion zu, 
wobei eine direkte Wirkung von Insulin auf die GnRH-Ausschüttung angenommen wird 
(LUCY et al. 1991a). So ist die plasmatische Insulinkonzentration negativ mit der Länge des 
postpartalen anöstrischen Intervalls assoziiert (LUCY 1991a). VANHOLDER et al. (2005a) 
konnten zudem nachweisen, dass die p.p. Entwicklung von Zysten bei Hochleistungsrindern 
mit einer verminderten Insulinkonzentration im Blut assoziiert ist. OPSOMER et al. (1999b) 
machten das Auftreten einer relativen Insulinresistenz bei Hochleistungsmilchrindern für die 
Bildung von Ovarialzysten verantwortlich. 
Weiteren Einfluss auf die schlechtere Fruchtbarkeit bei Energiemangel soll das bei der 
Depotfettmobilisation freiwerdende Progesteron haben, welches im Körperfett eingelagert ist. 
Dieses übt einen negativen Feedback-Mechanismus auf die Ovarien aus, und es kommt zu 
Brunstlosigkeit, stiller Brunst sowie Ovarialzysten (BUTLER u. SMITH 1989, GRATZEL 
1992). 
Endokrine Konkurrenzabläufe zwischen Hypophysen-Nebennierenrinden-System und 
Hypophsen-Gonaden-System werden ebenfalls diskutiert (GRATZEL u. 
SCHALLENBERGER 1990), da das ovulationsauslösende Hormon LH und das 
nebennierenrindenstimulierende Adrenocorticotrope Hormon (ACTH) in den selben Zellen im 
Hypophysenvorderlappen gebildet werden. In Energiemangelsituationen ist von einer 
Hemmung der Synthese gonadotroper Hormone gegenüber dem ACTH auszugehen 
(BUTLER u. SMITH 1989), da die Mobilisation der Energiedepots unter Mitwirkung der 
Glucocorticoide vonstatten geht (SCHILLING 1976). 
Auch die im Energiedefizit vermehrt entstehenden Metabolite selbst sollen die Fruchtbarkeit 
beeinflussen. Dabei wiesen LEROY et al. (2004a; b) nach, dass Veränderungen der 
Glucose-, BHB-, Harnstoff-, Gesamtprotein-, Triglycerid-, FFS- sowie 
Cholesterolkonzentration im Blut p.p. sich in ähnlichen Veränderungen in der 
Follikelflüssigkeit wiederspiegeln.  
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2.2 Parameter zur Ursachenklärung von Fruchtbarkeitsstörungen 
2.2.1 Stoffwechselparameter und deren Beziehung zur Fruchtbarkeit 
Laut FÜRLL (2005) sind die wichtigsten Stoffwechselursachen von Fertilitätsstörungen:  
• erhöhte Lipolyse und Energieunterversorgung peripartal sowie in der Frühlaktation in 
Verbindung mit Verfettung oder groben Futterqualitätsmängeln 
• erhöhte Harnstoffkonzentrationen (Proteinüber-/ Energieunterversorgung) 
• Alkalisierung des Stoffwechselmilieus 
• unzureichende Spurenelement-, Vitamin- und Antioxidantienversorgung 
Um diese Einflussfaktoren auf die Fruchtbarkeit in einem Rinderbestand abzuklären, hat 
FÜRLL (2005) eine Checkliste ausgearbeitet (Tab. 2.1), mit deren Hilfe man die für das 
jeweilige Problem geeigneten Laborparameter auswählen kann.  
 
2.2.1.1 Klinisch- chemische Blutparameter 
Nach dieser Checkliste sind zur Kontrolle des Energiestoffwechsels folgende Parameter 
geeignet (FÜRLL 2005): 
Die Freien Fettsäuren (FFS) korrelieren sehr stark mit dem Grad an Fettmobilisation und 
dienen als Indikator der Energieversorgung, wobei sie den Grad der Lipolyse objektiver 
widerspiegelt als z.B. die BHB-Konzentration (SCHRÖDER u. STAUFENBIEL 2006). Nach 
REIST et al. (2002) stellt die Konzentration der FFS den aussagefähigsten Parameter zur 
Beurteilung der Energiebilanz dar.  
Die FFS entstehen beim Wiederkäuer vor allem bei der Mobilisation von Körperfett in 
Energiemangelsituationen, wie sie z.B. im peripartalen Zeitraum zu verzeichnen sind. Zu 
Beginn der Laktation treten erhebliche individuelle Schwankungen der FFS auf (GIGER et al. 
1997). 1 bis 2 Wo nach der Kalbung sind dann die höchstens Konzentrationen an FFS im 
Blut zu verzeichnen (FÜRLL 1989, FÜRLL et al. 1992). Eine verstärkte ante- oder 
postpartale Lipolyse führt zu einem massiven Anstieg der FFS im Blut (SATO et al. 1999) 
und kann eine Verfettung der Leber oder auch eine Ketose verursachen (HERDT 2000). 
Der Anstieg der FFS im Blut deutet auf eine akute Energiemangelsituation hin (FÜRLL et al. 
1992). CONNER et al. (2004) erkannten in ihren Studien, dass die Bestimmung der FFS 1 Wo 
vor der Kalbung das erhöhte Risiko einer Retentio secundinarum, einer Ketose oder einer 
Labmagenverlagerung aufdecken kann. Zwischen der FFS-Konzentration und der Entstehung 
von Endometritiden wurde jedoch kein Zusammenhang gefunden. Auch laut Le BLANC 
(2005), EVERTZ (2006) sowie HÄDRICH (2006) steigert eine erhöhte FFS-Konzentration a.p. 
generell die Krankheitsgefährdung p.p., so dass eine Bestimmung der FFS der Frühdiagnostik 
von mit dem FMS vergesellschafteten Erkrankungen dienen kann (FÜRLL 2002b). Nach 
SCHRÖDER und STAUFENBIEL  (2006) lassen sich durch die Bestimmung der FFS im 
peripartalen Zeitraum zusätzlich Vorhersagen bezüglich des Gesamtfettgehaltes der Leber 
treffen, auch wenn die Leberbiopsie weiterhin zu bevorzugen ist.  
Imbalanzen des Energiestoffwechsels können somit sicher durch Bestimmung der BHB-, 
FFS- und Bilirubin-Konzentrationen im Blutserum nachgewiesen werden. Günstige Zeiträume 
dafür sind die 1. Wo a.p., die 1. Wo sowie die 2.-8. Wo p.p. (FÜRLL 2005). 
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Tab. 2.1:  Stoffwechselbedingte Einflüsse auf die Fruchtbarkeit bei Kühen sowie wesent-






Umrindern /Abort  








Blut o.a. Substraten 
 Energieversorgung ▼ +++ ▼ +++ ▼ + 
   BHB, FFS,  
   Bilirubin 
  ▲ ++   
 Proteinversorgung 
▼ ++ ▼ ++ ▼ + 
   Harnstoff, Pro-     
   tein, Albumin 
 anorg. Phosphat ▼ + ▼ + ▼ +    Pi (B,H) 
 Calcium ▼ + ▼ + ▼ +   [Ca (B,H)] 
 Natrium ▼ +++ ▼ +++ ▼ +++    Na (H) 
 Kalium/Alkalose ▼ + ▼ +++ ▼ +++ 
 Azidose ▼ + ▼ + ▼ + 
   K (H), NSBA    
   u. pH-Wert (H) 
 Jod ▼ ++ ▼ + ▼     Jod (B, Ha) 
 Mangan ▼ +++ ▼ + ▼     Mn (Voll-B, Ha) 
 Cupfer ▼ ++ ▼ ++ ▼ ++    Cu (B, Ha) 
 Selen ▼ +++ ▼ ++ ▼     Se, GPX 
 Vitamin A ▼ ++ ▼ ++ ▼ +++    Vitamin A (B, L) 
 ß-Carotin ▼ ++ ▼ + ▼ +++    ß-Carotin (B, L) 
 Vitamin E ▼ +++ ▼ +++ ▼ +++    Vitamin E 
 Vitamin C ▼ + ▼ ++ ▼ +++    Vitamin C  
 Antioxidantien ▼ ++ ▼ ++ ▼ +++   TEAC,ACW, ACL 
 Phytoöstrogene  ++ ▼ ++ ▼ +++ Östrogene  
 Zearalenon  ++ ▼ ++ ▼ + 





 + ▼ + ▼ + Thyreoidea-Status 
 Mutterkornalkaloide   ▼  ▼ + Mykotoxine 
 „Giftpflanzen“   ▼  ▼ + Botanik 
B=Blut, Ha=Haare, L=Leber, BHB=ß-0H-Butyrat, FFS=freie Fettsäuren, NSBA=Netto-Säure-
Basen-Ausscheidung, GPX=Gluthationperoxidase, TEAC/ ACW=wasserlösliche 
Antioxidantien (Antioxidative capacity of water-soluble antioxidants), ACL=fettlösliche 
Antioxidantien (Antioxidative capacity of fat-soluble antioxidants) 
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Die FFS können in die Ovarien selbst eindringen, weshalb deren direkter Einfluss auf die 
Fruchtbarkeit diskutiert wird (RUKKWAMSUK et al. 2000). Kühe mit verzögertem Einsetzen 
des Zyklus, sekundärer Azyklie oder unregelmäßigen Zyklen haben laut HUSZENICZA et al. 
(1988) beträchtlich höhere Konzentrationen an FFS und Ketonkörpern im Blut. Und auch 
NÜSKE und GRAF (1993) bestätigten eine enge Korrelation zwischen FFS sowie BHB und 
der Rastzeit. FÜRLL et al. (2006) konnten zeigen, dass die Konzentration der FFS 1 Wo a.p. 
bis 4 Wo p.p. eng mit Zyklus- und Ovarstörungen korreliert. Nach LEROY et al. (2005) 
zeigen Oozyten, die in vitro unter dem Zusatz von Palmitin- und Stearinsäure angezüchtet 
wurden, eine geringere Qualität als Oozyten, die ohne diese Zusätze kultiviert wurden. 
Zudem wiesen VANHOLDER et al. (2005b) bei der Zugabe von Palmitin-, Stearinsäure und 
zu einem geringeren Grad auch bei Ölsäure ein vermindertes Wachstum von 
Granulosazellen in vitro nach. Und auch Proliferation von Thekazellen sowie die 
Steroidbildung in vitro wurde bereits durch physiologische Konzentrationen dieser Fettsäuren 
infolge einer geringeren Thekazellüberlebensrate vermindert (VANHOLDER et al. 2006b). 
Eben diese drei Fettsäuren konnten von LEROY et al. (2005) in vivo vermehrt in der 
Follikelflüssigkeit von Tieren mit einer negativen Energiebilanz nachgewiesen werden. 
Das β-Hydroxybutyrat (BHB) gehört zu den Ketonkörpern und macht laut FILAR (1979) ca. 
81 % der Gesamtketonkörper im Blut gesunder Kühe aus. Unter der Berücksichtigung 
alimentärer Einflüsse dient es, im Gegensatz zu den FFS, in jeder Phase der Laktation zum 
Nachweis von Ketosen und der Interpretation des Energiestoffwechsels (FÜRLL 2002a, 
2004). Ketosen treten vor allem in der Frühlaktation auf, wenn die Tiere in einer 
Energiemangelsituation sind und dadurch eine vermehrte Fettmobilisation einsetzt (HERDT 
2000, HARDARSON 2001, DRACKLEY 2002). Das Vorkommen einer erhöhten 
Konzentration an Ketonkörpern während der ersten 2 Wo p.p. weist auf eine subklinische 
Ketose oder Azidose hin (DIRKSEN et al. 1997b). Die BHB-Konzentration im Blut steigt 
dabei in der Frühlaktation proportional zur FFS-Konzentration (SCHRÖDER u. 
STAUFENBIEL 2006), wobei erhöhte BHB-Konzentrationen, im Gegensatz zu erhöhten FFS, 
auf einen manifesten Energiemangel hindeuten (SCHOLZ 1990). Sind die Ketonkörper 
schon antepartal erhöht, weist das auf eine energetische Überversorgung in der 
Trockensteherphase hin (HERDT 2000). Die BHB-Konzentration p.p. ist dabei signifikant mit 
dem Leberfettgehalt im weiteren Laktationsverlauf korreliert (SCHRÖDER u. STAUFENBIEL 
2006). Diese Korrelation tritt im Gegensatz zu den FFS aber erst p.p. auf, da die BHB-
Konzentration erst mit einer gewissen Verzögerung ansteigt (SCHRÖDER u. STAUFENBIEL 
2006). So tritt das Maximum der BHB-Konzentration nach BUSATO et al. (2002) erst 1 Wo 
nach der höchsten Konzentration an FFS auf. 
Die negativen Auswirkungen erhöhter Ketonkörperkonzentrationen auf die Fruchtbarkeit 
wurden bereits von mehreren Autoren beschrieben (BEAM u. BUTLER 1997, KADOKAWA 
u. YAMADA 1999, OPSOMER 2000). ANDERSSON und EMANUELSON (1985) fanden bei 
erhöhten Milchketonkonzentrationen ein gehäuftes Auftreten von Ovarialzysten. Auch 
ZERUN (2002) konnte in ihrer Studie die besondere Bedeutung einer Lipidmobilisation und 
dadurch bedingten ketotischen Stoffwechsellage für die Genese von Ovarialzysten 
verdeutlichen. REIST et al. (2000) wiesen hohe Korrelationen zwischen maximalen 
Ketonkörperkonzentrationen und Zyklusbeginn nach. LEROY et al. (2006) hingegen machen 
die bei der subklinischen und klinischen Ketose auftretenden niedrigen 
Glucosekonzentrationen für die mangelnde Oozytenreifung verantwortlich. Das BHB selbst 
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kann diesen Effekt im Falle einer subklinischen Erkrankung laut dieser Autoren lediglich 
zusätzlich verschlimmern. BUTLER und SMITH (1989) begründeten dies mit der 
hemmenden Wirkung der Ketonkörper auf die GnRH- und LH-Freisetzung. VANHOLDER et 
al. (2006a) zeigten zudem an in vitro kultivierten Granulosazellen, dass sich deren Anzahl 
bei der Zugabe von BHB vermindert. Zudem produzierten die Zellen auch weniger 
Progesteron und Östradiol-17β. 
Mit Hilfe des Gesamt-Bilirubins ist eine indirekte Beurteilung der Energieversorgung möglich 
(FÜRLL 2002a). Bis 15 µmol/l kann man von einem Inanitionsikterus in Folge einer 
verminderten Futteraufnahme sprechen (FÜRLL u. SCHÄFER 1992). Dabei kommt es zu 
einem gleichsinnigen Anstieg der FFS im Blut (FÜRLL 1989). Als Ursachen für diesen 
Inanitionsikterus gelten: intrahepatische Cholestase durch eingeengte Gal lengänge, fehlende 
Stimuli aus dem Darm zur Gallensekretion, Bilirubin- und Glucosereflux aus dem 
Hepatozyten, Verdrängung des Bilirubins aus der Albumin-Bindung durch die FFS sowie 
Interaktion zwischen FFS und Bilirubin um das Transportprotein Ligandin in den 
Hepatozyten. 
Sind die Bilirubinkonzentrationen über die 15 µmol/l hinaus erhöht, spricht dies für eine 
verstärkte Belastung des Leberstoffwechsels, z.B. durch eine Leberverfettung (REHAGE et 
al. 1996). Die Plasmakonzentration korreliert dabei signifikant mit der Fettinfiltration der 
Leber (WEST 1990).  
Der Zusammenhang der Bilirubinkonzentration mit der Fruchtbarkeit wird in der Literatur 
verschieden dargestellt. LOTTHAMMER (1991) wies in seiner Studie bei 
fruchtbarkeitsgestörten Tieren, die Ovarialzysten und Brunstlosigkeit zeigten, bis zur 9. Wo 
p.p. höhere Bilirubinkonzentrationen im Serum nach. Und auch NÜSKE und GRAF (1993) 
verzeichneten bei erhöhten Bilirubinkonzentrationen bis zur 9. Wo eine Verlängerung der RZ 
und ZTZ. Signifikant höhere Bilirubinkonzentrationen in der 6. und 10. Wo p.p. konnte 
ZEHRUN (2002) in ihrer Studie bei Tieren mit Follikelzysten nachweisen. GIGER et al. 
(1997) hingegen konnten keinen eindeutigen zusammenhang zwischen 
Bilirubinkonzentration und Fruchtbarkeit finden.  
Das Cholesterol ist ebenfalls ein wichtiger Parameter für den Fettstoffwechsel der Leber. Da 
es jedoch auch durch die Fütterung, Jahreszeit, Alter und Trächtigkeit beeinflusst wird, ist die 
Aussagekraft hinsichtlich der Leberfunktion umstritten. Nach FÜRLL (2004; 2005) reflektiert 
die Cholesterolkonzentration vor allem die Resorption aus dem Darm und zeigt peripartale 
Belastungen aber auch kurzfristige schwere Krankheitszustände sowie 
Verdauungsstörungen gut an (FÜRLL 2002b). 
Die Blutkonzentration an verestertem Cholesterol unterliegt laktationsdynamischen 
Veränderungen. Zum Zeitpunkt der Kalbung fällt es ab, um in den darauf folgenden Tagen 
wieder anzusteigen (TEUFEL 1999). Bei gesunden Kühen wurde bereits 14 Tage p.p. ein 
Anstieg der Cholesterolkonzentrationen im Blut festgestellt, während es z.B. bei Kühen mit 
Labmagenverlagerungen niedrig blieb (CITIL 1999). 
Um die Energieversorgung zu beurteilen, ist es aussagefähig, da es durch Hungerzustände 
(ROSSOW u. STAUFENBIEL 1983) sowie Leberverfettung und chronische 
Lebererkrankungen (mangelnde Bildung in der Leber) (FÜRLL et al. 1981, MUDRON et al. 
1999) im Serum absinkt. Auch FÜRLL et al. (2007) wiesen bei gesunden Kühen eine 
Korrelation mit der Trockensubstanzaufnahme nach. Die Serum-Cholesterolkonzentrationen 
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bei ketotischen Kühen sind ebenfalls signifikant niedriger als bei nichtketotischen Tieren 
(SEVINC et al. 1998). 
Sowohl erniedrigte wie auch erhöhte Cholesterolkonzentrationen im Serum können zu 
Fruchtbarkeitsstörungen führen (LOTTHAMMER 1982). Erniedrigte Konzentrationen konnten 
mit verlängerten ZTZ und schlechteren Besamungsergebnissen (GRAVERT et al. 1988, 
HUSZENICZA et al. 1988), erhöhte Konzentrationen mit schlechteren 
Besamungsergebnissen und Ovarialzysten in Vebindung gebracht werden (GRAVERT et al. 
1988). In Studien von FÜRSTENBERG (1990) waren die Cholesterolkonzentrationen in der 
3. Wo p.p. bei zyklischen Tieren niedriger als bei azyklischen.  
In Verbindung mit dem Bilirubin und BHB gibt auch die Glucose Hinweise auf die 
Energieversorgung. Erhöhte Bilirubin- und BHB-Konzentrationen, gekoppelt mit erniedrigten 
Glucosekonzentrationen sind ein Hinweis für eine Ketose (LIESCHER et al. 2000a). Ein 
Großteil der zur Verfügung stehenden Glucose wird in der Laktation zur Milchproduktion 
herangezogen. Da die Glucose zum überwiegenden Teil aus der Gluconeogenese stammt 
und das Oxalacetat dabei der limitierende Faktor ist, entsteht postpartal rasch ein 
physiologischer Mangel. Die Konzentration der Glucose im Blut spielt in der Zeit nach 
diesem physiologischen Engpass eine wichtige Rolle (STAUFENBIEL et al. 1992b). 
VAZQUEZ-ANON et al. (1994) beschrieben den Verlauf der Glucosekonzentration so, dass 
diese in der Transitphase relativ stabil ist, zur Kalbung stark ansteigt und p.p. auf ein 
niedrigeres Niveau als a.p. abfällt. 
Erhöhte Glucosekonzentrationen können ihren Ursprung in einer akuten Endotoxämie 
(KENISON et al. 1991), in Inappetenz (JANES et al. 1985) oder in einer relativen 
Insulinresistenz haben. 
Bezüglich des Einflusses der Glucose auf die Fruchtbarkeit finden sich in der Literatur 
verschiedene Aussagen. GIGER et al. (1997) sowie ZEHRUN (2002) konnten in ihren 
Studien keinen Zusammenhang zwischen Fruchtbarkeit bzw. Ovarialzysten und der 
Glucosekonzentration im Plasma nachweisen. LOTTHAMMER (1991) und auch FORSHELL 
et al. (1991) beschrieben hingegen ein vermehrtes Autreten von Fruchtbarkeitststörungen 
wie Ovarialzysten bzw. verminderte Konzeption bei Tieren mit erniedrigten 
Glucosekonzentrationen. Und auch in der Studie von TAYLOR et al. (2003) zeigten Tiere mit 
einer pathologischen Erniedrigung der Blutglucosekonzentration ein längeres azyklisches 
Intervall p.p. Anders als diese Autoren fanden MANSFELD et al. (1996) erhöhte 
Glucosekonzentrationen bei Tieren mit Fruchtbarkeitsstörungen. Und auch HÄDRICH (2006) 
konnte antepartal erhöhten Glucosekonzentrationen ein erhöhtes Risiko von p.p. 
Fertilitätsstörungen zuordnen. WESTWOOD et al. (2002) verzeichneten eine positive 
Korrelation der Plasmaglucosekonzentration mit der ZTZ, der Wahrscheinlichkeit der 
Konzeption und Trächtigkeit sowie der Ausprägung der ersten Brunst. 
 
Um eine Leberbelastung und damit indirekt den Energiehaushalt einzuschätzen, ist die 
Bestimmung diverser Enzyme angezeigt: 
Die Aspartat-Aminotransferase (ASAT) kommt intrazellulär im Zytoplasma und in den 
Mitochondrien von Skelett- sowie Herzmuskel-, Leber- und Uteruszellen vor (SOBIRAJ 1992, 
SATTLER u. FÜRLL 2004) und ist somit nicht organspezifisch. Hat man eine 
Muskelschädigung aber mit Hilfe der CK ausgeschlossen, kann man die ASAT zur 
Diagnostik von akuten Lebererkrankungen nutzen (FÜRLL et al. 2002). Dabei kommt es zu 
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einem frühen und deutlichen Anstieg der ASAT-Aktivität. Die Aktivität im Blut steigt zwar 
später als die Bilirubinkonzentration an, bleiben dann jedoch länger auf dem erhöhten 
Niveau. Damit ist sie besonders wichtig für die Erkennung von Dauerschädigungen der 
Leber, wie sie z.B. durch Energie- und Rohfasermangel oder Eiweißüberschuss 
hervorgerufen werden. Beachtet werden muss die Laktationsdynamik der ASAT-Aktivität im 
Blut (SCHÄFER et al. 1988). Die Aktivität des Enzyms steigt unmittelbar p.p. und 60-150d 
p.p. an, wobei der erste Anstieg in dem Abbau von Muskelzellen im Zuge der 
Gebärmutterinvolution begründet ist. Der zweite Anstieg entsteht durch das massive Anfluten 
von FFS in den Leberzellen durch den Energiemangel (WEMHEUER 1987). Auch 
OHTSUKA et al. (2001) stellten eine positive Korrelation zwischen der ASAT und dem Grad 
der Fettinfiltration in die Leber fest. 
Erhöhte ASAT-Aktivitäten konnten mit Fruchtbarkeitstörungen wie Genitalkatarrhen und 
Endometritiden, unregelmäßigen Brunstzyklen, verlängerten RZ und ZTZ sowie 
verminderten Konzeptionsraten in Verbindung gebracht werden (ZIMMERMANN et al. 1998). 
Auch ZUREK et al. (1995) erkannten eine signifikante Korrelation der ASAT-Aktivität mit der 
Dauer bis zur ersten postpartalen Ovulation. Eine Erklärung dafür kann nach NOLAN et al. 
(1988) die negative Korrelation zwischen einem Anstieg der ASAT und der abnehmenden 
Reaktion der Hypophyse auf die Stimulation durch LH sein. Dass die Aktivität dieses Enzyms 
signifikant mit dem Schweregrad von Endometritiden korreliert (SATTLER u. FÜRLL 2004) 
und Endometritiden zu verminderter Fruchtbarkeit oder gar Infertilität führen können 
(SHELDON 2004), erklärt zusätzlich den Zusammenhang zwischen der ASAT-Aktivität und 
Fertilitätsproblemen.  
Die Glutamatdehydrogenase (GLDH) hingegen ist ein leberspezifisches Enzym, welches 
an die innere Mitochondrienmembran gebunden ist (FÜRLL 1989; 1997). Es muss jedoch 
nach neueren Erkenntnissen eine Schädigung der Niere ausgeschlossen werden, da auch 
hier dieses Enzym vorkommt (FÜRLL et al. 2002). Trotzdem ist die GLDH nach HIEBL 
(2005) geeignet, Veränderungen an der Leber anzuzeigen, da in dieser Studie dieses Enzym 
signifikant positiv mit der GGT-Aktivität korrelierte. Zusätzlich waren dabei die Belastungen 
des Energie- und Fettstoffwechsels bei Kühen mit erhöhter GLDH-Aktivität signifikant 
ausgeprägter, was als Ursache für die erhöhten GLDH-Aktivitäten eine fettige Degeneration 
der Leber nahe legt (STAUFENBIEL 1993, FÜRLL 1994).  
Bei sekundären (Hypoxämien, Gallestauungen) Leberschädigungen sind vor allem die 
zentrolobulären Bereiche der Leberläppchen betroffen, wo die höchste Aktivität dieses 
Enzyms zu verzeichnen ist. Dies führt zu einer schnellen und hochgradigen Erhöhung der 
GLDH-Aktivität. Bei peripheren Schädigungen ist die Erhöhung hingegen nur gering. Die 
GLDH gibt eine selbständige, vom Leberfettgehalt relativ unabhängige Aussage zum Grad 
der Leberzellschädigung, was nach STAUFENBIEL et al. (1991; 1992a) zur Abgrenzung 
einer physiologischen von einer pathologischen Leberfetteinlagerung dienen kann 
(STAUFENBIEL et al. 1993b). 
Aktivitätserhöhungen der GLDH im Serum sind somit zur Diagnose chronischer 
Hepatopathien geeignet (LOTTHAMMER 1991). Im Gegensatz dazu ist die ASAT-Aktivität 
vor allem bei akut-toxischen Leberschädigungen verändert. Die Erhöhung der GLDH-
Aktivität tritt erst 3-5 Wo nach der der ASAT auf (WEMHEUER 1987). Laut GIGER et al. 
(1997) sind vor allem postpartal in der Frühlaktation erhöhte GLDH-Aktivitäten zu erwarten, 
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welche durch subklinische Leberschäden verursacht werden. AEBERHARD et al. (2001) 
verzeichneten bis zur 9. bzw. 17. Wo p.p. einen Anstieg der GLDH-Aktivität.  
Bezüglich der Beeinflussung der Fruchtbarkeit wurde eine positive Korrelation zwischen 
GLDH-Aktivität und RZ (SCHWARZMAIER 1984), Besamungsindex sowie eine negative 
Korrelation zum EBE (DEPKE 1981) beschrieben. 
Literaturübersicht 
22 
Die Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) kommt in vielen parenchymatösen Organen 
membrangebunden vor (THOMAS 2000). So kann außer in der Leber, auch in den 
Nierentubuluszellen sowie im Pankreas eine hohe Aktivität dieses Enzyms nachgewiesen 
werden (CARLSON 2002). Sie wird aber trotzdem als leberspezifisch angesehen, da 
nekrotische Veränderungen des Pankreas bei Rindern eher selten sind und das Enzym bei 
Nierenerkrankungen nur in minimalen Mengen ins Blut gelangt, wo es in erster Linie über 
den Harn ausgeschieden wird (CARLSON 2002, PEARSON 2002, KRAFT u. DÜRR 2005). 
Die GGT zählt zu den cholestaseanzeigenden Enzymen und ist bei entzündlichen, nutritiven 
und toxischen Leberschäden erhöht. Sie zeigt somit vor allem Leberverfettung, chronische 
Leberentzündung und Cholestasen an (KRAFT u. DÜRR 2005). Dabei ist der Verlauf der 
Aktivitätssteigerung im Gegensatz zur GLDH träge, so dass man sie zur Unterscheidung 
akuter und chronischer Leberbelastungen nutzen kann. 
 
Ein weiterer, für die Fruchtbarkeit der Hochleistungskuh wichtiger Stoffwechselkomplex ist 
der Proteinstoffwechsel: 
Eine zentrale Stellung nimmt dabei der Harnstoff ein, da er Auskunft über die Energie- wie 
auch die Proteinversorgung gibt. Der Harnstoff entstammt dem Eiweißabbau, wobei dieses 
Eiweiß dem endogenen Abbau von Körperprotein oder dem mit der Nahrung zugeführten 
Eiweiß entstammen kann. Der dabei entstehende Ammoniak wird in der Leber zu Harnstoff 
umgewandelt, was sehr energieaufwändig ist und damit den Leberstoffwechsel belastet 
(SCHOLZ 1990). 
Niedrige Harnstoffkonzentrationen können ihren Ursprung zum einen in einer 
Proteinunterversorgung, z. B. infolge mangelnder Futteraufnahme, haben. Zum anderen 
kommt als Ursache eine Fettanreicherung in der Leber mit damit verbundener verminderter 
Synthese in Frage (ZHU et al. 2000).  
Hohe Harnstoffkonzentrationen hingegen weisen auf einen Proteinüberschuss oder einen 
relativen bzw. absoluten (verstärkter Eiweißabbau) Energiemangel hin. Auszuschließen sind 
jedoch Nierenschädigungen, da auch dabei die Harnstoffkonzentrationen im Blut ansteigen 
(KRAFT u. DÜRR 2005). 
Der Harnstoff ist somit ein wichtiger Indikator für das Verhältnis zwischen Energie- und 
Proteinversorgung der Milchkuh (LISCHER et al. 2000). 
Nach Untersuchungen von GIGER et al. (1997) sind die Harnstoffkonzentrationen im 
postpartalen Zeitraum allgemein recht niedrig und streuen weit. HAGMÜLLER (2002) 
hingegen fand zur Kalbung einen starken Abfall der Harnstoffkonzentration, welcher ab der 
2. Wo p.p. wieder anstieg, um dann in den ersten 100 d p.p. konstant zu bleiben. FÜRLL 
(1989) konnte eine Korrelation der Harnstoffkonzentration mit Ketonkörper-, Glucose- und 
Bilirubinkonzentrationen im peripartalen Zeitraum nachweisen. In Verlaufskontrollen in 
Thüringen von 1998-2003 (LOBER 2005) zeigte im Durchschnitt die Hälfte der untersuchten 
Tiere eine Erhöhung der  Harnstoffkonzentration im Blut. 
Der Einfluss der Harnstoffkonzentration auf die Fruchtbarkeit wird kontrovers diskutiert. 
Während RUEGG et al. (1992) keinen Zusammenhang zwischen der Harnstoffkonzentration 
und der Diagnose von Ovarialzysten oder anderen Fruchtbarkeitstörungen ausmachen 
konnten, wurde eine erhöhte Harnstoffkonzentration im Serum von BERNHARD (1992) sowie 
BUTLER et al. (1996) mit verminderter Fruchtbarkeit in Verbindung gebracht. Da die 
Harnstoffkonzentrationen im Blutserum und in der Milch stark miteinander korrelieren, kann 
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auch der Milchharnstoffkonzentration ein Einfluss auf die Fruchtbarkeit zugeschrieben 
werden. So verzeichnete MORTON (2002) eine enge Beziehung zwischen der 
Milchharnstoffkonzentration und dem Erstbesamungshundertsatz. Und auch WITTWER et al. 
(1999) beschrieben verminderte Konzeptionsraten in Verbindung mit erhöhten 
Milchharnstoffkonzentrationen. Die Ursache dafür liegt darin, dass der Harnstoff in das 
Uteruslumen sezerniert wird und der pH-Wert in diesem dadurch ansteigt, was die Fertilität in 
Folge gestörter Nidation herab setzt (BERNHARD 1992). Zusätzlich wiesen RHOADS et al. 
(2006) in einer Studie mit superovulierten Hochleistungkühen eine geringere 
Embryoüberlebensrate bei Kühen mit hohen Plasmaharnstoffgehalten nach. HAMMON et al. 
(2005) erkannten, dass in Verbindung mit erhöhten Plasmaharnstoffgehalten präovulatorisch 
auch der Harnstoffgehalt in der Follikelflüssigkeit ansteigt, was sich auf die Fertilität negativ 
auswirkt. Zusätzlich betonten auch diese Autoren die Embryotixizität des Harnstoffs in der 
Uterusflüssigkeit. OPSOMER et al. (1999a) hingegen konnten einen Zusammenhang 
zwischen einem früheren Einsetzen der Ovarfunktion und höheren Harnstoffkonzentrationen 
nachweisen. Labordiagnostisch kann die Kontrolle der Harnstoffkonzentration im Blutserum, 
also besonders in der 3. und 4. Wo p.p., gut zur Prüfung der Konzeptionsbedingungen genutzt 
werden. 
Das Gesamteiweiß wird zur Beurteilung des Eiweißstoffwechsels heran gezogen (FÜRLL et 
al. 1981). Bei chronischen Hepatopathien kommt es zu einer Hypoalbuminämie und zu einer 
Verschiebung des Proteinverhältnisses zugunsten der nicht in der Leber synthetisierten 
Proteine. Die Bestimmung der Proteinkonzentration dient dabei nicht unbedingt der 
Diagnose von Hepatopathien, sondern vielmehr der Einschätzung des Ausmaßes einer 
diagnostizierten Leberschädigung (KRAFT u. DÜRR 2005). 
A. p. kommt es zu einem Abfall, p.p. zu einem deutlichen Anstieg der Eiweißkonzentration 
(FÜRLL 1989, TEUFEL 1999, CASTILLO et al. 2005). Außer bei Fruchtbarkeitsstörungen 
spielt es bei Erkrankungen der Leber, des Skelettsystems und der Klauen eine Rolle (FÜRLL 
2002a, KRAFT u. DÜRR 2005). 
Das Albumin ist ein wichtiges Transportprotein für Fettsäuren, Hormone und andere Stoffe. 
Es hat mit 51-59 % den größten Anteil an der Gesamtproteinkonzentration (FÜRLL et al. 
1981). Hypoalbuminämien entstehen, entgegen früherer Meinungen, wonach 
Leberfunktionsstörungen als Hauptursache angesehen wurden (FÜRLL 1989), durch Nieren- 
(CASTELLINO u. CATALIOTTI 2002, KRAFT u. DÜRR 2005) und Darmerkrankungen 
(KRAFT u. DÜRR 2005). Da es aber auch im Rahmen von Entzündungsreaktionen zu einem 
Abfall der Albuminkonzentration kommt, wird es auch zu den Akut-Phase-Proteinen gezählt 
(ALSEMGEEST 1994). Nach KIDA (2002) ist die Albuminkonzentration in der 
Trockenstehzeit stabil, um im Verlauf der Frühlaktation anzusteigen. 
 
Auch die Mineralstoffversorgung hat entscheidende Bedeutung bei der Ursachenfindung von 
Fruchtbarkeitsstörungen: 
Die Calciumkonzentration (Ca) im Blut verringert sich auf Grund der einsetzenden 
Laktation in den ersten drei Tagen p.p. und führt in einigen Fällen zu einer pathologischen  
Hypocalcämie, der Gebärparese (OETZEL 1998). Doch auch subklinische Hypocalcämien 
führen zu wirtschaftlichen Verlusten, u.a. durch Fertilitätsstörungen. Die postpartale 
Kontraktionsbereitschaft des Uterus ist herab gesetzt, und es kommt zu 
Nachgeburtsverhaltung, verzögerter Uterusinvolution, Stillbrünstigkeit und chronischen 
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Endometritiden (LOTTHAMMER 1979, KAMPHUES 1990). MASSEY et al. (1993) wiesen 
zudem ein erhöhtes Risiko für Schwergeburten, Labmagenverlagerungen, Ketosen und 
Mastitiden nach. Zudem ist Ca wichtig für die FSH-Stimulation und Follikelreifung (FÜRLL 
2005).  
Laut Verlaufskontrollen in Thüringen von 1998-2003 (LOBER 2005) wiesen im Mittel 
zwischen 3,8 und 12,0 % der Tiere eine verminderte Ca-Konzentration im Blut auf. Nach 
KLEE (2004) kommt es jedoch auch bei klinisch unauffälligen Tieren peripartal zu einem 
vorübergehenden Abfall der Ca- und auch Pi-Konzentration. 
Nach LÜGNER (1989) unterliegt die Konzentration an Anorganischem Phosphat (Pi) im 
Blut ebenso einer Laktationsdynamik. Dabei beschreiben sie einen antepartalen Anstieg und, 
bedingt durch die einsetzende Milchsekretion, postpartalen Rückgang der 
Phosphatkonzentration im Blut. Wobei im Falle von Gebärpareseerkrankungen zwischen den 
Ca- und P-Blutkonzentrationen eine lineare Korrelation herrscht (METZNER u. KLEE 2005). 
Außerdem kann auch ein reiner Pi-Mangel zum klinischen Bild der Gebärparese führen 
(METZNER u. KLEE 2005). 
Fruchtbarkeiststörungen treten bei überhöhter und erniedrigten Phosphatkonzentrationen auf 
(ROPSTAD et al. 1988). Eine verminderte Phosphorversorgung kann 
Fruchtbarkeitsstörungen in Form von erhöhten Besamungsindizes, verzögertem 
Follikelsprung, Follikelatresie, Zyklusstörungen, häufiges Umrindern, Anaphrodisie und 
großzystischer Entartung der Ovarien nach sich ziehen (SCHÄFER 1993). Nach anderen 
Autoren hat ein Phosphormangel an sich keinen Einfluss auf die Fruchtbarkeit, sondern 
bedingt eine verminderte Futteraufnahme, welche zu einem Energiemangel und damit 
sekundär zu Fruchtbarkeitsstörungen führt. 
Ein Phosphorüberschuss kann ein vermehrtes Auftreten von eitrigen Genitalkatarrhen nach 
sich ziehen. Ursache dafür ist die Blockade der Manganresorption. Der dadurch entstehende 
verminderte Gehalt an Mangan im Uterusgewebe führt zu einer verminderten 
Ansprechbarkeit des Uterus auf Östrogene, sodass ein atonischer Zustand und damit eine 
Begünstigung der Keimbesiedelung entstehen (LOTTHAMMER 1984).  
Entscheidend ist bei diesen beiden Mineralen das Verhältnis zueinander. Wobei ein weites 
Ca:P-Verhältnis nach LOTTHAMMER und WITTKOWSKI (1994) keinen negativen Effekt hat, 
wenn der absolute Bedarf an Pi gedeckt ist. 
Die Konzentration von Na und K im Blut unterliegt einer strengen hormonell gesteuerten 
Homöostase. Ihre Konzentrationen sagen deshalb nichts über die Versorgungslage aus. Für 
die Beurteilung der Na- und K-Versorgung ist die Harnanalyse die geeignetere 
Untersuchung.  
 
Um den Gesundheitsstatus des Uterus von Rindern zu beurteilen, ist die Creatinkinase 
(CK) von Bedeutung (SATTLER u. FÜRLL 2004). 
Die CK spielt eine zentrale Rolle im Energietransfer der Zelle (SAKS et al. 1996) und kommt 
somit vor allem in Geweben mit hohem Energieumsatz, wie Muskulatur und Gehirn, vor. Die 
Aktivität des Enzyms steigt im Blut an, wenn die Zellmembran verletzt wird und die CK 
austritt (WYSS u. KADDURAH-DAOUK 2000). Da sie in vielen Organen zu finden ist, sind 
Erhöhungen im Blut von Rindern in relativ vielen Situationen zu verzeichnen, so z.B. bei 
Transporten, nach intramuskulären Injektionen, nach chirurgischen Eingriffen (AUTEFAGE et 
al. 2000), bei Schädigungen der Blutgefäße (MAHMOUD u. FORD 1988), unter Stress 
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(NOCKELS et al. 1996), bei Hypokaliämien (SATTLER et al. 1998), bei Gebärparesen 
(KLEISER u. FÜRLL 1998), aber auch bei Erkrankungen des Uterus (FÜRLL et al. 2002a).  
Kann man aber grobe Muskelverletzungen sowie Gebärparesen ausschließen, korreliert die 
Aktivität der CK im Plasma mit dem Schweregrad von Endometritiden (SATTLER u. FÜRLL 
2004). Diese können also mit Hilfe der CK sicher diagnostiziert werden. Nach der Kalbung 
steigt die CK-Aktivität bei klinisch gesunden Kühen auf maximal 250 U/l und kehrt dann 
innerhalb von 1 Wo annähernd auf die Ausgangsaktivität vor der Kalbung zurück 
(NAURUSCHAT  u. FÜRLL 2002).  
Ein Einfluss der postpartalen CK-Aktivität auf die Fruchtbarkeit ergibt sich aus der Korrelation 
der CK-Aktivität mit dem Schweregrad von Endometritiden (SATTLER u. FÜRLL 2004) sowie 
mit dem Auftreten von Schwergeburten, Retentio secundinarum und Gebärparesen 
(KLEISER u. FÜRLL 1998), da Endometritiden zu verminderter Fruchtbarkeit oder gar 
Infertilität führen können (SHELDON 2004). 
 
Zur Bestimmung des Antioxidativen Status kann die Trolox Equivalent Antioxidative 
Capacity (TEAC) genutzt werden. Den oxidativen Stress, der auf ein Individuum wirkt, direkt 
anhand der vorhandenen Radikale zu messen, ist schwierig. Die Radikale besitzen eine 
geringe Halbwertszeit und sind deshalb im Organismus kaum nachzuweisen (WINNEFELD 
1996). 
Es handelt sich bei der Bestimmung der TEAC um eine photometrische Messung der 
wasserlöslichen Antioxidantien Trolox, α-Tokopherol, Ascorbinsäure, Harnsäure, Cystein, 
Glutation, Bilirubin und Albumin im Serum. 
Oxidativer Stress beschreibt die Verschiebung des Verhältnisses zwischen Antioxidantien 
und Prooxidantien in Richtung der prooxidativ wirkenden Substanzen (Radikale und 
aktivierte Sauerstoffspezies) (ANSARI 1997).  
Neben der positiven pathophysiologischen Bedeutung der Radikale im Organismus werden 
ihnen auch eine Reihe negativer Auswirkungen zugesprochen. Radikale können prinzipiell 
alle biologischen Strukturen zerstören (OHRENSCHLÄGER 1995). Besonders entscheidend 
ist dabei die Beschädigung von Lipiden, Proteinen und Nukleinsäuren. Bedeutung in der 
Rinderpraxis haben die Radikale z.B. im Rahmen von Reperfusionsschäden nach 
Labmagenverlagerungen (SATTLER 2000), bei Hitzestress (TROUT et al. 1998), bei 
neugeborenen Milchkälbern (STOHRER et al. 2000) und bei Kühen im Kalbungszeitraum 
(MILLER et al. 1993). Auch bei der Entstehung von Fertilitätsstörungen wie Ovarialzysten 
scheint oxidativer Stress eine Rolle zu spielen, da dieser negativen Einfluss auf die 
Insulinrezeptoraktivität hat (BERTELSEN et al. 2001) und Auftreten einer relativen 
Insulinresistenz bei Hochleistungsmilchrindern die Bildung von Ovarialzysten begünstigt 
(OPSOMER et al. 1999b). Nach GOERRES und FÜRLL (2002) nimmt die TEAC in der 
Trockenstehperiode bis zur Kalbung und bei Nachgeburtsverhaltungen ab. 
 Welche aktive Rolle der oxidative Stress bei der Entstehung von Krankheiten tatsächlich 





In der modernen Rinderhaltung treten Störungen des Säure-Basen-Haushaltes (SBH) vor 
allem in Form von fütterungsbedingten subklinischen oder auch chronischen Azidosen und 
Alkalosen auf und verursachen weitgehend unspezifische Gesundheitsstörungen, wobei sich 
die verdauungsphysiologischen Besonderheiten der Wiederkäuer prädisponierend für 
Störungen des SBH auswirken (FÜRLL 1993). Hauptursache dieser fütterungsbedingten 
Störungen des SBH sind energiereiche, strukturarme Rationen (KLEEN et al. 2003). Nach 
EVERTZ (2006) und HÄDRICH (2006) zeigen höchstleistende Tiere dabei eher Alkalosen 
als Azidosen, wobei die Inzidenz mit steigender Milchleistung sank.  
Der pH-Wert des Harns stellt das Maß der freien, ungepufferten Wasserstoffionen dar. Er ist 
beim Rind sehr stark fütterungsabhängig und zeigt eine Laktationsdynamik. 
Erniedrigte pH-Werte treten vor allem bei Inappetenz, Ketose und Pansenazidose auf. Sinkt 
er beispielsweise 2 bis 3 Wo a.p. ab, kann das auf eine einfache durch die Trächtigkeit und 
verminderte Futteraufnahme bedingte Verdauungsstörung hinweisen (BOUDA 1998). Bei 
einer metabolischen Azidose finden sich diagnostisch gut verwertbare Harn-pH-Werte unter 
6,0. In einem Versuch von FÜRLL (1993) sank der pH-Wert nach dreiwöchiger azidotischer 
Belastung aber nur während der ersten 5 Tage und stieg dann wieder auf physiologische 
Werte an.  
Da der pH-Wert erst nach Überschreiten der Pufferkapazität Veränderungen zeigt, reagiert 
er erst recht spät auf eine Belastung des SBH. Anders verhält sich das bei der Bestimmung 
des Basen- Säure-Quotienten (BSQ). Dieser wird errechnet, indem die bei der 
Fraktionierten NSBA (Netto-Säure-Basen-Ausscheidung) ermittelte Basenzahl durch die 
Säurezahl plus NH4+ dividiert wird. Der Vorteil gegenüber der NSBA ist, dass die durch die 
Störungen im SBH bedingten Diureseschwankungen als Fehlerquelle der Interpretation 
eliminiert werden (FÜRLL 1993). 
Abnahmen des BSQ zeigen sensibel azidotische, Zunahmen alkalotische Belastungen des 
SBH an. Dabei reagiert er schon (oder noch), wenn die Werte im Blut noch (oder nicht mehr) 
Veränderungen zeigen (FÜRLL 1993). Der BSQ bietet also vor allem gute Möglichkeiten, 
chronische, fütterungsbedingte Veränderungen zu erkennen. Außerdem kann man primäre 
und sekundäre Azidosen differenzieren. Eine Erhöhung der Säurezahl oder des NH4+ weist 
auf eine primäre Azidose hin, wohingegen eine sekundäre Azidose mit einer Erniedrigung 
der Basenzahl einhergeht. 
Nach FÜRLL (1993) korrelieren azidotische wie auch alkalotische Belastungen des SBH mit 
erhöhten Bilirubin- und Ketonkörperkonzentrationen im Serum und können mit Puerperal- 
und Fruchtbarkeitsstörungen in Verbindung gebrach t werden. 
Auch die Kaliumkonzentration (K) des Harns lässt Rückschlüsse auf den SBH zu. 
Veränderungen der extra- und intrazellulären H+-Konzentration führt in den distalen Tubuli 
und in den Sammelrohren der Nieren zu gegensinnigen Veränderungen der intrazellulären 
K+-Konzentration. Im Falle einer Alkalose ist die K+-Ausscheidung über die Niere erhöht, die 
K+-Konzentration im Harn steigt an. Bei einer Azidose hingegen ist die K+-Ausscheidung über 
die Niere verringert, die K+-Konzentration im Harn sinkt. Anders herum wird K in der Niere 
zusammen mit Bikarbonat ausgeschieden, was bei K-Überversorgung, durch Gülledüngung 
des Bodens auf den Futterflächen intensiv bewirtschafteter Milchviehnalagen (JÄCKEL 
2005), zu einer Alkalisierung des Harns führt. Bei einer starken K-Sekretion im distalen 
Tubuli der Niere nimmt die Wasser- stoffionenausscheidung über diesen Weg also ab, was 
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zu einer metabolischen Acidose führt. P.p. beobachteten FÜRLL et al. (2002b) eine 
zunehmende Säuerung des Organismus und erklärten dies mit der verminderten K-
Aufnahme infolge des Nahrungsaufnahmerückgangs. 
Auch die K-Versorgung der Rinder kann mit Fertilitätsstörungen in Verbindung gebracht 
werden. So beschrieben JÜNGER und FÜRLL (1998) Korrelationen mit der Häufigkeit von 
Nachgeburtsverhaltungen, der ZTZ und des Besamungsindex. Ursächlich dafür ist die 
Alkalisierung des Stoffwechsels, was die Nidation der Eizelle im Uterus verhindert. 
 
Um die Versorgungslage mit K zu beurteilen, ist jedoch auch der Harn nur bedingt geeignet 
(Martens 1995, FÜRLL 2005), da Veränderungen des SBH die K-Konzentration im Urin 
beeinflussen. 
Für die Einschätzung der Natriumversorgung (Na) hingegen kann sehr gut eine 
Harnuntersuchung vorgenommen werden (Martens 1995). Die bei Na-Mangel erhöhte 
Plasmaaldosteronkonzentration verringert die renale Na-Ausscheidung, so dass die Na-
Konzentration im Harn verringert ist. 
Dieser in der Rinderfütterung häufig vorkommende Na-Mangel ist oft mit einem K-
Überschuss gekoppelt. Liegt das K/ Na- Verhältnis in der Gesamtration über 10:1, ist nach 
LOTTHAMMER und AHLSWEDE (1973) mit unregelmäßigen Zyklen, Langbrunst, 
Ovarialzysten und nichteitrigen Genitalkatarrhen I.-III. Grades und damit verbundenen 
schlechten Befruchtungsergebnissen zu rechnen. 
 
2.2.1.3 Milchparameter 
Die Fettkonzentration (Fett%) der Milch ist sowohl vom genetischen Potential als auch in 
starkem Maße von der Fütterung abhängig. Weiterhin können Laktationsphase, 
Erkrankungen (Metritis) und Umwelteinflüsse (hohe Temperatur, hohe Luftfeuchtigkeit) die 
Milchfettbildung beeinflussen (ROSSOW et al. 1990). 
Niedrige Fettgehalte in der Milch deuten vor allem auf Rohfasermangel bzw. ein zu niedriges 
Rauhfutter/ Kraftfutterverhältnis hin (DIRKSEN 1985). Abnorm niedrige Milchfettwerte sind oft 
Folge einer Pansenazidose, bedingt durch den Anstieg der Propionsäure im Pansen . 
Andererseits leiden viele Tiere, die normale Fettgehalte in der Milch aufweisen, an einer 
Azidose, vor allem im peripartalen Zeitraum. Begründet werden kann dies mit der 
Überlagerung mehrer Probleme: Aufgrund eines zu geringen Rohfasergehaltes sinkt der 
Milchfettgehalt. Gleichzeitig leiden Hochleistungskühe im peripartalen Zeitraum oft unter 
einem Energiemangel. Dabei mobilisierten sie vermehrt Fettgewebe, die freiwerdenden 
Fettsäuren werden zum Euter transportiert, gehen dort direkt in die Milch über, und der 
Milchfettgehalt erhöht sich Treten beide Entgleisungen gleichzeitig auf, überlagern sie sich, 
und der Milchfettgehalt scheint in der Norm zu liegen. 
Erhöhte Milchfettkonzentrationen zu Beginn der Laktation weisen also auf einen 
Energiemangel hin, der mit verstärkter Fettmobilisation und oft auch subklinischen Ketosen 
einher geht und zu einer vermehrten Nutzung mobilisierter langkettiger Fettsäuren aus den 
Fettdepots führt (ROSSOW et al. 1991). DE VRIES und VEERKAMP (2000) weisen darauf 
hin, dass eine stark negative Energiebilanz nur zu Laktationsbeginn mit erhöhten 
Milchfettgehalten einhergeht.  
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Die Milchfettkonzentration ist ein leicht erkennbarer und interpretierbarer Indikator für die 
Energieversorgung (SCHOLZ 1990). Besonders indikativ ist er jedoch im ersten 
Laktationsmonat (LOTTHAMMER 1991). 
Da ein Großteil des Milchfettes aus dem Blut in die Milch übergeht (MARTENS 1984), und 
der Milchfettgehalt p.p. in Folge verstärkter Lipolyse ansteigt, zeigt die Milchfettkonzentration 
ähnliche Beziehungen zur  Fruchtbarkeit wie die Konzentration der FFS im Blutserum. 
Mit Hilfe der Eiweißkonzentration (Eiweiß%) der Milch kann die Stoffwechsellage der 
Rinder ebenfalls beurteilt werden. Auch hier spielen zahlreiche nutritive und nichtnutritive 
Faktoren eine Rolle, wobei die starke Energieabhängigkeit des Milchproteingehaltes hervor 
zu heben ist. So produzieren energie-exzessiv versorgte Kühe deutlich mehr Eiweiß als 
Energie-restriktiv versorgte (STAUFENBIEL 1989). Besonders niedrige Konzentrationen zu 
Beginn der Laktation deuten auf einen Energiemangel und ein erhöhtes Auftreten 
subklinischer Ketosen hin (HAGERT 1992, DIRKSEN 1994).  
Auf der anderen Seite können bei postpartaler Energierestriktion in den ersten 
Laktationswochen ebenso hohe Milcheiweißkonzentrationen auftreten. Diese sind auf eine 
Mobilisation von Körpermasse mit Lieferung von Aminosäuren aus den Körperproteindepots 
zur Milchproteinsynthese zu erklären (CHRISH et al. 1986). Der Eiweißgehalt der Milch kann 
also als brauchbarer Indikator für die Energieversorgung der laktierenden Kuh genutzt 
werden, dabei ist eine sinnvolle Interpretation aufgrund der vielen Einflüsse aber nur mit der 
Hilfe anderer Parameter möglich. 
Da geringe Milcheiweißkonzentrationen Indikatoren einer unzureichenden 
Energieversorgung sind, korrelieren diese nach MIETTINEN und SETALÄ (1993) mit 
verlängerten Verzögerungszeiten. Auch PABST (1981) verzeichnete schlechte 
Fruchtbarkeitsergebnisse (EBE, Besamungsindex, Trächtigkeitsintervall) bei 
Milcheiweißgehalten unter 3%. 
Um Fehlinterpretationen durch Überlagerung oder andere Einflüsse zu eliminieren, ist die 
Beurteilung des Fett-Eiweiß-Quotienten (FEQ) zu empfehlen. Dieser wird errechnet, indem 
man den Milchfettgehalt durch den Milcheiweißgehalt dividiert. Mit diesem Wert ist ein     
sichereres Erkennen ketosegefährdeter Tiere möglich (SPOHR u. WIESNER 1991), wobei er 
erst mit Stabilisierung der Milchleistung und der prozentualen Fett- und Eiweißgehalte (etwa 
ab 4.-6. Laktationswoche) an Aussagekraft gewinnt (DIRKSEN et al. 1997a). Die stärksten 
Belastungen des Energiestoffwechsels treten jedoch am Anfang der Laktation auf. In dieser 
Phase kann der FEQ nur dann einen Hinweis auf eine außergewöhnliche 
Stoffwechselbelastung geben, wenn er beim Einzeltier den Durchschnittswert der in der 
gleichen Laktationsphase befindlichen Gruppe deutlich übersteigt (DIRKSEN et al. 1997a). 
Erhöhte FEQ können als Zeichen unzureichender Energieversorgung (HAGERT 1992) mit 
damit verbundener hoher Lipolyserate und Ketosegefahr verstanden werden (DIRKSEN et 
al. 1997a). 
Die Milchleistung (ML) hängt stark von der Energieversorgung der Milchkuh ab, wobei 
diese selbst bei starkem Energiemangel versucht, die genetisch fixierte Milchleistung zu 
erfüllen. Eine starke Energieunterversorgung in den ersten Laktationswochen führt jedoch 
immer zu Leistungseinbußen, die in der gesamten Laktation, trotz nachfolgend hoher 
Energieversorgung, nicht aufgeholt werden können (JACOBI et al. 1985).  
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Nach DIRKSEN (1997a) ist die Tagesmilchleistung ein sensibler Indikator für das 
Wohlbefinden und das Stoffwechselgleichgewicht der Milchkuh. Dazu muss die Milchmenge 
jedoch täglich gemessen und die Leistung in regelmäßigen Intervallen verglichen werden. 
2.2.2 Rückenfettdicke (RFD)  
Als Rückenfettdicke wird die Stärke der subkutanen Fettauflage bezeichnet, die von der Haut 
und der direkt dem M. glutaeus medius bzw. M. longissimus dorsi aufliegenden Fascia trunci 
profunda begrenzt wird (STAUFENBIEL 1997). 
Neben der elektrischen und mechanischen Nadelsondenmethode steht mit der 
Ultraschallmethode eine einfach durchzuführende, nicht invasive Methode zur RFD-Messung 
zur Verfügung. 
Da zwischen der RFD und dem relativen Körperfettgehalt hochsignifikante Korrelationen 
bestehen (STAUFENBIEL 1992b), stellt die Messung der RFD eine gute Möglichkeit dar, 
Fütterung und Energiebilanz von Kühen zu beurteilen (ZULU et al. 2001). Mit ihrer Hilfe ist es 
möglich, den optimalen Fettansatz zu ermitteln, denn sowohl zu gering als auch übermäßig 
angelegte Fettdepots zum Kalbezeitpunkt haben einen negativen Einfluss auf die 
Milchleistung, Fruchtbarkeit und Gesundheit der Milchkuh (STAUFENBIEL et al. 1993a). Bei 
stark überkonditionierten Tieren ist z.B. die Trockensubstanzaufnahme p.p. verringert 
(METZNER et al. 1993a), sie neigen zu Schwergeburten, und das Risiko einer 
Stoffwechselerkrankung p.p. ist erhöht (STAUFENBIEL et al. 1991). Außerdem werden mit 
steigender RFD zum Abkalbetermin die Fettdepots umfangreicher genutzt. Das heißt, es 
kommt zu einer starken RFD-Änderung (GARNSWORTHY u. WEBB 2002) und damit auch 
Lipolyse (STAUFENBIEL et al. 1993b), welche zu zahlreichen Stoffwechselstörungen führen 
kann. So weist die RFD-Abnahme z.B. enge Beziehungen zum Leberfettgehalt auf 
(STAUFENBIEL et al . 1993b). 
Nach Untersuchungen von STAUFENBIEL et al. (1993c) entspricht 1mm RFD-Änderung 
einer Zunahme bzw. Abnahme des Körperfettgehaltes um ca. 0,75 % und damit absolut etwa 
5 kg Körperfett bzw. 200 MJ Nettoenergie. Eine Ausnahme stellen Kühe mit sehr schlechter 
Kondition dar, da bei solchen Tieren die Proteinmobilisierung an Bedeutung zunimmt, welche 
durch die RFD-Messung nicht erfasst wird (STAUFENBIEL et al. 1993c). 
Die Veränderung der RFD und damit der Energiebilanz während des Reproduktionszyklus 
wurde von STAUFENBIEL et al. (1989a) beschrieben. Etwa 14 Tage ante bis 4-6 Wo p.p. 
nimmt die RFD um etwa 1mm pro Wo ab. Ab der 6.-8. Woch p.p. verringert sich diese 
Abnahme auf etwa 0,25 mm pro Wo. Ausmaß und der Dauer der RFD-Abnahme lassen 
dabei Rückschlüsse auf die Ausprägung und Dauer des Energiedefizits zu (STAUFENBIEL 
et al. 1989a). Tiere mit ausgeprägter negativer Energiebilanz mobilisieren relativ viel 
Körperfett, um die Milchproduktion aufrecht zu erhalten und verlieren entsprechend an 
Körperkondition (BRITT et al. 1995a). Entscheidend ist dabei die Abbaugeschwindigkeit, 
welche 1 kg Fett/ Tag nicht überschreiten sollte. 
Ab der 9. Wo stagniert die RFD, um dann ab der 12. Wo p.p. wieder zuzunehmen, was den 
Übergang in die positive Energiebilanz anzeigt. Während des Trockenstehens sollte 
allerdings keine weitere Konditionszunahme erfolgen, da sich sonst die Gefahr von 
postpartalen Stoffwechselerkrankungen erhöht (METZNER et al. 1993a). Wegen der Gefahr 
gehäuft auftretender Geburtsstörungen sollte aber auch der Verlust von Kondition während 
des Trockenstehens vermieden werden (GERHART et al. 1990). 
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Der Einfluss der Körperkondition auf die Fruchtbarkeit ergibt sich schon aus dem 
Zusammenhang der Körperkondition mit der postpartalen Lipolyse sowie dem damit 
verbundenen Auftreten von Stoffwechselmetaboliten wie FFS und BHB. So verzeichneten 
MÖSENFECHTEL et al. (2002), LOPEZ-GATIUS et al. (2002) und auch HASLER (2003) 
eine Korrelation zwischen der Körperkondition und dem Auftreten von Ovarialzysten. 
STAUFENBIEL et al. (1993a) betonten die Bedeutung der RFD-Änderung p.p. für die 
Fertilität. Nach diesen Autoren wirkt sich eine hohe Lipolyserate in den ersten 2 bis 4 Wo p.p. 
negativ auf die Fruchtbarkeit aus, wobei die RFD-Änderung entscheidend von der 
Körperkondition zu Laktationsbeginn abhängt. SCHRÖDER und STAUFENBIEL (2003) 
konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Konditionskurve und der Länge 
der RZ, ZTZ und Zwischenkalbezeit nachweisen. Auch GILLUND et al. (2000) verzeichneten 
eine schlechtere Konzeption zur ersten Besamung bei hohem postpartalem 
Körpermasseverlust. Im Gegensatz dazu konnten MÖSENFECHTEL et al. (2000) keinen 
Einfluss der Abnahme der RFD auf das Auftreten von Zysten oder die Länge der ZTZ 
erkennen.  
  
2.2.3 Fruchtbarkeitskennzahlen (FKZ) 
Die Berechnung der FKZ dient der Überwachung der Fertilität in Milchviehbetrieben, um den 
aktuellen Fruchtbarkeitsstatus zu beurteilen sowie Tendenzen in der Entwicklung der 
Herdenfruchtbarkeit zu erkennen (TISCHER 1998). 
Unterschieden wird dabei zwischen retrospektiven und prospektiven Kennzahlen (DE KRUIF 
et al. 1998). Zur Berechnung retrospektiver Kennzahlen werden die Daten eines 
zurückliegenden Analysezeitraumes ausgewertet. Beispiele hierfür sind die Rastzeit, 
Zwischenkalbezeit, Zwischentragezeit, Güstzeit und der Trächtigkeitsindex. 
Prospektive Kennzahlen hingegen werden aus Daten der aktuellen Laktation, zum Teil unter 
Annahme bestimmter Hypothesen, berechnet. Mit Hilfe dieser Kennzahlen, z.B. minimale 
Rastzeit, minimale Verzögerungszeit oder erwartete Zwischenkalbezeit, sollen frühzeitig 
Gesundheitsprobleme erkannt werden, um diesen durch geeignete Maßnahmen entgegen 
zu wirken. 
Die Rastzeit (RZ) ist die Zeit zwischen Kalbung und der ersten darauf folgenden Belegung 
(MANSFELD et al. 1999). In dieser Zeit vollzieht sich die Uterusrückbildung. Die RZ kann 
vom Besitzer beeinflusst werden, es wird in diesem Zusammenhang auch von der freiwilligen 
Wartezeit gesprochen, die im allgemeinem zwischen 60 und 90 Tagen liegt. Die Rastzeit 
selbst setzt sich jedoch aus der freiwilligen und unfreiwilligen Wartezeit zusammen. Die 
unfreiwillige Wartezeit ist ein wenig beeinflussbarer physiologischer Faktor, welcher die 
Zeitspanne von der Kalbung bis zur vollständigen Uterusinvolution und damit erneuter 
Konzeptionsbereitschaft kennzeichnet. 
Puerperale Erkrankungen sowie fütterungs- oder haltungsbedingte Fertilitätsstörungen 
können zu einer Verlängerung der RZ führen, spielen jedoch nach der Ansicht von FETROW 
et al. (1997) nur in seltenen Fällen eine Rolle. Die größere Rolle für die Länge der RZ wird 
einheitlich dem Betriebsmanagement zugesprochen (FEUCKER 2003). 
Kurze Rastzeiten ziehen oftmals schlechtere Erstbesamungserfolge nach sich (De KRUIF et 
al. 1998). Tiere mit Puerperalstörungen z.B. benötigen mehr Zeit, um Rückbildungs- und 
Regenerationsprozesse am Uterus abzuschließen (LOTTHAMMER 1999) und werden 
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deshalb nicht tragend, wenn man sie zu zeitig besamt. Zeigen sich innerhalb der Herde 
größere Unterschiede in den Rastzeitintervallen, so kann das auf Unsicherheiten in der 
Brunst-beobachtung hindeuten (METZNER u. MANSFELD 1992).  
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Als Güstzeit (GZ) oder Zwischentragezeit (ZTZ) wird die Zeit zwischen Abkalbung und 
erfolgreicher Wiederbelegung bezeichnet (METZNER u. MANSFELD 1992). Die ZTZ wird 
von BACH und STEMMLER (1985) als Ergebnis der Fruchtbarkeitsleistung der Tiere und der 
Betreuungsintensität des Menschen angesehen. Beeinflusst wird sie von der Rastzeit und 
vom Besamungserfolg. Lange GZ weisen aber nicht unbedingt auf schlechte 
Besamungserfolge hin, umgekehrt können normale GZ zustande kommen, wenn extrem 
kurze RZ gekoppelt mit mäßigem Besamungserfolg auftreten. 
Nachteil dieser Kennzahl ist, dass nur im Betrieb tragend gewordene Tiere berücksichtigt 
werden, erfolglos belegte oder verkaufte Tiere fließen nicht mit in die Berechnung ein 
(RADOSTITS et al. 1994). Die Darstellung der ZTZ als Mittelwert wird von FETROW et al. 
(1997) ebenfalls kritisch bewertet. Sind die Güstzeiten der Einzeltiere vor allem im oberen 
und unteren Extrembereich angesiedelt, täuscht der Mittelwert eine gute Reproduktionslage 
in der Herde vor. 
Der Erstbesamungserfolg (EBE) ist der Anteil an Tieren, die aus der ersten Besamung 
tragend wurden. Berücksichtigt werden müssen dabei auch Tiere, die nach der Besamung 
den Bestand verlassen haben (FETROW et al. 1990). 
Der EBE ist abhängig von der energetischen Versorgung des Tieres (FONSECA et al . 1983), 
der Milchleistung (GRIMARD et al. 2006), dem Gesundheitsstatus des Rindes (STAVENSON 
et al. 1983), der RZ (GRIMARD et al. 2006), der Fruchtbarkeitsleistung des Bullen und der 
Qualität der Brunstbeobachtung (WILTBANK 1998). Mit Hilfe der EBE kann weiterhin auch 
die Arbeit des Besamers beurteilt werden. 
Der Besamungserfolg aus der Zweit- oder Drittbesamung ist häufig höher als aus der 
Erstbesamung (TENHAGEN u. HEUWIESER 1999), da die energetische Versorgung des 
Tieres zum späteren Zeitpunkt in der Laktation günstiger ist (FONSECA et al. 1983). Der 
EBE liegt bei durchschnittlich fertilen Hochleistungskühen bei 40 % bzw. bei 
fruchtbarkeitsgestörten Rindern < 40 % (LUCY 2001, STRONGE et al. 2005, GHANEM et al. 
2006). 
Der Trächtigkeitsindex (TI) gibt die Anzahl der Inseminationen pro tragend gewordenem 
Tier an. Durch die ausschließliche Berücksichtigung tragender Tiere wird die Vortäuschung 
einer nicht vorhandenen Herdensterilität durch einige wenige Problemtiere vermieden 
(BERCHTOLD 1999). Abrupte Einbrüche der Herdenfruchtbarkeit sind durch den TI aber erst 
relativ spät erkennbar, da eben nur tragende Tiere in die Berechnung einfließen und nicht 
trächtige Tiere, die aus dem Betrieb ausgeschieden sind, nicht erfasst werden (METZNER u. 
MANSFELD 1992).  Der anzustrebende TI liegt laut DE KRUIF et al. (1998) bei ≤ 1,6. 
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2.3 Konjugierte Linolsäure (CLA) 
2.3.1 Chemie 
Als CLA (conjugated linoleic acid) bezeichnet man positions- und geometrische Isomere der 
Octadecadiensäure (C18:2), die eine konjugierte Doppelbindung besitzen und vor allem in 
Produkten von Wiederkäuern zu finden sind (GRIINARI et al. 2000). 
Konjugierte Doppelbindungen unterscheiden sich von den nicht-konjugierten durch das 
Fehlen einer oder mehrerer Methylgruppen zwischen den beiden Doppelbindungen. Sie 
werden lediglich durch eine Einfachbindung voneinander getrennt. 
Theoretisch sind mehrere Positionsisomere möglich, dass heißt, die Doppelbindungen 
könnten zwischen 14 verschiedenen C-Atomen bestehen (z.B.: 7-9, 8-10, 9-11, 10-12 und so 
weiter). 
Jede dieser Doppelbindungen könnte nun zusätzlich noch in verschiedenen geometrischen 
Konfigurationen auftreten. Dabei sind cis, trans-; trans, cis-; cis, cis- sowie trans, trans- 
Stellungen denkbar. 
Das bedeutet, dass theoretisch 56 verschiedene CLA-Isomere möglich sind. Es wurden aber 
bis jetzt nur Doppelbindungen zwischen den C-Atomen 6-8, 7-9, 8-10, 9-11, 10-12, 11-13, 
12-14 und 13-15 lokalisiert (ROACH et al . 2002). 
 
2.3.2 Synthese 
2.3.2.1 Synthese im Rind  
CLA entstehen im Rind auf zwei Wegen. Zum einen durch die Biohydrogenierung mehrfach 
ungesättigter Fettsäuren (PUFA) im Pansen und zum anderen durch die Desaturierung von 
trans-Fettsäuren (tFA) im Körpergewebe. 
Die im Futter enthaltenen Fette werden im Pansen vor allem durch Bakterien, weniger durch 
Protozoen und Pilze, zu über 85 % hydrolisiert, so dass FFS entstehen. 
Die darauf folgende, zweite wichtige Transformation der Futterfette im Pansen besteht in der 
Biohydrogenierung von ungesättigten Fettsäuren, wobei CLA als ein flüchtiges 
Zwischenprodukt auftritt. Für die Biohydrogenierung sind ebenfalls vor allem Bakterien 
verantwortlich (DAWSON u. KEMP 1969), während Protozoen eine untergeordnete Rolle 
spielen (HARFOOT u. HAZLEWOOD 1997). Schon KEPLER und TOVE (1967) erkannten, 
dass cis-9, trans-11 CLA das erste Zwischenprodukt der Biohydrogenierung von Linolsäure 
durch das Pansenbakterium Butyrivibrio fibrisolvins ist. 
Mittlerweile wurden eine ganze Reihe von beteiligten Bakterien bestimmt, welche man in 2 
Gruppen einteilen kann, A und B (KEMP u. LANDER 1984). Zu den Bakterien der Gruppe A 
gehören solche, die PUFA zu trans 18:1 Fettsäuen (FS) hydrogenieren. Zur Gruppe B zählen 
nur wenige Bakterien, die trans 18:1 zu Stearinsäure hydrogenieren können (HARFOOT u. 
HAZLEWOOD 1997). Um eine PUFA vollständig zu hydrogenieren, sind also immer 
Bakterien beider Gruppen nötig. Die Vielzahl an beteiligten Bakterien und damit auch Wege 
der Biohydrogenierung bedingt die Vielfalt der CLA-Isomere in Wiederkäuerprodukten 
(HARFOOT u. HAZLEWOOD 1997, KIM et al. 2002), wobei das cis-9, trans-11 Isomer das 
häufigste ist.  
Der erste Reaktionsschritt bei der Biohydrogenierung von Linol- (cis-9, cis-12 C18:2) bzw.   
α-Linolensäure (cis-9, cis-12, cis-15 C18:3), die häufigsten PUFA in Rinderfutter, besteht in 
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der Isomerisierung der cis-12 Doppelbindung (DB) zu einer trans-11 DB, wodurch eine 
konjugierte Fettsäure entsteht (Abb. 2). So wird beim klassischen Reaktionsweg aus der 
Linolsäure cis-9, trans-11 CLA und aus der α-Linolensäure über einen Zwischenschritt die 
trans-11, cis-15 C18:2. 
Der nächste Schritt ist gekennzeichnet durch die Konvertierung einer ungesättigten DB in 
eine gesättigte Einfachbindung, wodurch im Falle der Linolsäure und auch der  
α-Linolensäure eine trans-11 FS entsteht. Somit wird aus cis-9, trans-11 CLA und der trans-
11, cis-15 C18:2 (bei der α-Linolensäure) die trans-Vaccensäure (tVA, t-11 18:1). Beim 
Abbau der α-Linolensäure kann aber auch eine trans- oder cis-15 FS entstehen. 
Im letzten Schritt wird durch die Hydrogenierung der trans-11 DB aus der Vaccensäure 
Stearinsäure (C 18:1) gebildet. 
Die γ-Linolensäure (cis-6, cis-9, cis-12 C18:3) wird über einen ähnlichen Weg wie die          
α-Linolensäure verstoffwechselt. 
CLA spielt als Zwischenprodukt also nur während des klassischen Reaktionsweges der 
Linolsäure eine Rolle, wohingegen tVA aus Linol- oder Linolensäure entstehen kann. 
 
 
Abb. 2: Biohydrogenierung der Linol- und Linolensäure im Pansen (HARFOOT u. 
HAZELWOOD 1997) 
 
Die ersten Reaktionsschritte bis zu trans-11 FS laufen sehr schnell ab, da die Linol- ebenso 
wie die Linolensäure giftig für die Pansenmikroben sind (JENKINS 1993). Der letzte Schritt 
hingegen läuft langsam ab (GRIINARI et al. 1997), so dass sie tVA im Pansen akkumuliert 
und damit auch stärker resorbiert wird. 
Die unvollständige Biohydrogenierung im Pansen und die Resorption der CLA im 
Gastrointestinaltrakt, mit anschließendem Übergang in die Milch, galt lange Zeit als einzige 
Quelle der CLA in der Milch (PARODI 1999), bis GRIINARI et al. (1999) vermuteten, dass 
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CLA der Milch auch auf endogenem Wege aus trans-11 18:1 mit Hilfe der ∆9-Desaturase im 
Euter synthetisiert werden kann.  
Die ∆9-Desaturase ist ein Enzym, welches einer trans-11 C18:1-Fettsäure eine cis-9 
Doppelbindung hinzufügt, wodurch cis-9, trans-11 CLA entsteht. Dass diese ∆9-Desaturase 
im Euter und im Fettgewebe von Rindern eine beträchtliche Aktivität aufweist (WARD et al. 
1998), bestätigte die Autoren in ihrer Vermutung, dass nicht alle CLA im Pansen gebildet 
wird. GRIINARI et al. (2000) konnten die endogene Synthese aus trans-11 18:1 in 
weiterführenden Versuchen beweisen, wobei nach diesen Autoren CLA im Milchfett sogar zu 
64 % aus der endogenen Synthese durch die ∆9-Desaturase stammt. Im Anschluss zeigten 
weitere Arbeiten ähnliche Ergebnisse und bestätigten, dass der überwiegende Teil der Milch-
CLA endogen im Euter produziert wird (LOCK u. GARNNSWORTHY 2002, KAY et al. 2004). 
Nach KAY et al. (2002) werden bei Weidefütterung sogar über 90 % der in der Milch 
enthaltenen CLA endogen synthetisiert. Auch in der Milch gefundene trans-7, cis-9 CLA 
stammt aus der Desaturierung im Euter (CORL et al. 2002), während der Ursprung anderer 
in der Milch vorkommender Isomere nur in der Pansenproduktion zu liegen scheinen. 
 
2.3.2.2 Chemisch-Industrielle Synthese 
Bei der chemischen Produktion von CLA entstehen CLA-haltige Öle, deren CLA-Gehalt z.T. 
stark variiert. Außerdem enthielten sie zu Beginn der industriellen Produktion eine Vielzahl 
von Positionsisomeren. Die meisten heutigen Produkte enthalten vor allem cis-9, trans-11 
und trans-10, cis-12 CLA.  
Im Labor können solche Gemische an CLA aus Pflanzenölen synthetisiert werden. Dabei 
werden diese linolsäurereichen Öle (Sonnenblumen-, Saflor- oder Sojaöl) alkalisch 
isomerisiert. Ein weiterer Syntheseweg beruht auf dem Einsatz selektiver Lipasen. 
Durch verschiedene Lösungsmittel (Ethylenglycol, Glycerin, Wasser, Dimethylsulfoxid,          
t-Butanol, Propylenglycol) oder Katalysatoren (LiOH, NaOH, KOH) können CLA -Gemische 
aus den verseiften Ölen synthetisiert werden. 
Andere Verfahren zur Reinigung von CLA-Isomeren beinhalten eine lipasekatalysierte, 
selektive Veresterung (NAGAO et al. 2003) oder die fraktionierte Kristallisation mit Aceton 
(BERDEAUX et al. 1998). Durch beide Verfahren entstehen Produkte, die nur cis-9, trans-11 
und trans-10, cis-12 CLA enthalten. 
Die mikrobielle Produktion von CLA aus Linolsäure durch diverse Bakterien scheint eine 
weitere Quelle für sehr reine Produkte zu sein (RAINIO et al. 2002). 
Will man diese CLA-Produkte einem Wiederkäuer füttern, muss man sie vor den 
Pansenmikroben schützen, damit sie nicht metabolisiert werden. 
Zum einen kann man den Pansen umgehen, indem CLA direkt in das Abomasum infundiert 
wird. Dabei ist der proportionale Transfer in die Milch relativ konstant (DE VETH et al. 2004). 
Die Transfereffizienz für die verschiedenen Isomere ist jedoch unterschiedlich. Für trans-10, 
cis-12 CLA liegt sie etwa bei 20 % (CHOULINERD et al. 1999a; 1999b, BAUMGARD et al. 
2000c, 2001, PETERSON et al. 2002a), wohingegen sie für cis-9, trans-11 CLA, mit etwa   
30 %, höher liegt (CHOULINERD et al. 1999). 
Da die abomasale Infusion in der Praxis schwer umzusetzen ist, hat man Methoden 
entwickelt, um CLA im Pansen zu schützen. Möglichkeiten, die Metabolisierung der Fette zu 
verhindern, sind z.B. die amidgeschützte CLA, Ca-Salze von CLA, formaldehydgeschützte 
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CLA oder fettummantelte CLA (PERFIELD et al. 2004b, DE VETH et al. 2005). All diese 
Schutzmethoden sind pH-abhängig und basieren auf der pH-Differenz zwischen Pansen (pH 
5,8-6,7) und Labmagen (pH 2-4). 
Die Effizienz des Pansenschutzes wird charakterisiert durch das Ausmaß des Schutzes vor 
den Pansenmikroben und die postruminale Bioverfügbarkeit des Fettes. Sie kann 
abgeschätzt werden, indem man die Transfereffizienz des Übergangs in die Milch bestimmt 
(WU u. PAPAS 1997). Diese Transfereffizienz ist bei den pansengeschützen Supplementen 
viel geringer als bei der abomasalen Infussion. Dabei zeichnen sich die Ca-Salze, die in den 
meisten Fütterungsversuchen bei Rindern genutzt werden, durch den geringsten Prozentsatz 
aus. Zum Beispiel gehen 7,9 % der fettummantelten CLA, 7,1 % der amidgeschützten CLA, 
7,0 % der formaldehydgeschützten CLA, aber nur 3,2 % der Ca-Salze in die Milch über 
(PERFIELD et al. 2002; 2004a, BERNAL-SANTOS et al. 2003). 
 
2.3.3 CLA-Gehalt in der Kuhmilch 
In Vollmilch liegt der CLA-Gehalt im Durchschnitt bei 4,5 bis 5,5 mg/g Fett. Es können jedoch 
auch große Schwankungen zwischen 2,5 bis 18 mg/g Fett auftreten (GRIINARI et al. 1995). 
Der Milchgehalt an CLA variiert zwischen verschiedenen Rassen (WHITE et al. 2001), dem 
Alter der Kühe (JAHRHEIS et al. 1999) und dem Laktationsstadium. Auch innerhalb einer 
Herde, in der alle das gleiche Futter erhalten, variiert der CLA-Gehalt der Milch zum Teil 
beträchtlich. Unterschiede bis zu zwei- oder sogar dreifachen Werten sind beschrieben 
(WHITE et al. 2001). Diese tierindividuellen Unterschiede beruhen zum einen in der 
unterschiedlichen Pansenflora und damit auch unterschiedlichen Synthese von CLA und tVA 
im Pansen, zum anderen in der unterschiedlichen Aktivität der ∆9-Desaturase (PETERSON 
et al. 2002c). Dieses Enzym reagiert außerdem auf Veränderungen der Fütterung und des 
Hormonstatus (NTAMBI 1995). 
Die Gestaltung der Ration ist aber auch auf anderen Wegen entscheidend für den CLA-
Gehalt der Milch. Die Faktoren, die dabei eine Rolle spielen, kann man nach BAUMAN et al. 
(2001) hinsichtlich ihres Wirkungsmechanismus in drei Gruppen einteilen. 
Die erste Gruppe stellt Futterkomponenten dar, die Lipide für die Biohydrogenierung im 
Pansen zur Verfügung stellen. Damit erhöht sich die CLA-Bildung im Pansen und 
resultierend daraus der CLA-Gehalt in der Milch. Werden der Ration zum Beispiel 
Pflanzenöle zugemischt, die reich an PUFA sind, wie Soja- und Leinöl, so erhöht sich der 
CLA-Gehalt der Milch signifikant (DHIMAN et al. 2000, LOCK u. GARNSW ORTHY 2002). 
Zur zweiten Gruppe gehören Futterkomponenten und Maßnahmen in der Fütterungstechnik, 
welche die Bakterienpopulation des Pansens beeinflussen. Hierzu sind zum Beispiel 
Fischölzulagen oder das Verhältnis von Kraft- zu Raufutter zu zählen.  
Zur dritten Gruppe gehören diätetische Maßnahmen, die eine Kombination der 
Wirkungsmechanismen der ersten beiden Gruppen darstellen. 
Die Fütterung beeinflusst jedoch nicht nur der Gehalt an CLA in der Milch, sondern auch die 
prozentuale Verteilung der verschiedenen CLA-Isomere. 
Das Hauptisomer in der Milch von Kühen, cis-9, trans-11 CLA, welches 75-85 % des 
Gesamt-CLA der Milch ausmacht (IP et al. 1999), hat wegen seines Bildungsortes den 
Trivialnamen „rumenic acid“ erhalten (KRAMER e t al. 1998).  
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Als zweithäufigstes Isomer ist trans-7, cis-9 CLA vertreten. Seine Häufigkeit entspricht etwa 
10 % des cis-9, trans-11-Gehaltes.  
Von weiterem Interesse ist das trans-10, cis-12 Isomer. Unter bestimmten 
Fütterungsbedingungen, u.a. unter der Gabe sogenannter high-concentrate, low-fibre Diäten, 
welche auch das Milchdepressionssyndrom verursachen, kann es beträchtlich in der Milch 
ansteigen (GRIINARI et al. 1999). Doch selbst dann macht dieses Isomer weniger als 2 % 
des cis-9, trans-11-Gehaltes aus (BAUMAN et al. 2000). KIM et al. (2002) machte für diesen 
Anstieg das Pansenbakterium Megasphaere elsdenii verantwortlich, welches trans-10, cis-12 
CLA produziert. 
In der Milch sind Spuren vieler weiterer CLA-Isomere zu verzeichnen. SEHAT et al. (1998) 
fanden z.B. in kommerziellen Käseprodukten geringe Konzentrationen von 7 trans, trans- 
Isomeren, 3 weiteren cis, trans-Isomeren und 5 cis, cis-Isomeren.  
 
2.3.4 Wirkungen der CLA auf den Organismus 
2.3.4.1 Wirkungen auf die menschliche Gesundheit 
Fast alle der bisher ermittelten positiven Wirkungen auf den Organismus wurden an Zelllinien 
und Tiermodellen beschrieben. Am Menschen konnten diese größtenteils noch nicht 
eindeutig nachgewiesen werden. Man fand aber zumindest keine unerwünschten Wirkungen 
auf den menschlichen Körper (BLANKSON et al. 2000). 
Der antikarzinogene Effekt der CLA ist die am besten untersuchte Eigenschaft dieser 
konjugierten Fettsäure. Schon 1979 beschrieben PARIZA et al. einen antikarzinogenen 
Faktor in rohem, gefrorenem Rindfleisch. In weiterführenden Arbeiten konnten HA et al. 
(1987) diese Wirkung einem Gemisch aus vier CLA-Isomeren zuschreiben. Mittlerweile 
wurden antikarzinogene Wirkungen auf verschiedene Krebsarten beschrieben. An Mäusen 
konnten Effekte auf Haut- und Magen-, an Ratten auf Gesäugetumoren nachgewiesen 
werden (BELURY 2002). In vitro fand man Wirkungen auf Brustkrebszellen, malignes 
Melanom, Colorektalkrebszellen, Leukämie sowie Prostata- und Ovarialkarzinome 
(SCIMECA 1999). 
Dieser Effekt ist dosisabhängig (SHULTZ et al. 1994) und kann heute dem cis-9, trans-11 
CLA- Isomer zugeschrieben werden (IP et al. 1999).  
Die metabolische Wirkung der CLA zeigt sich u.a. in der Änderung der 
Körperzusammensetzung (PARK et al. 1997). So konnten Park et al. (1997) bei mit CLA 
gefütterten, wachsenden Mäusen eine signifikante Reduzierung des Körperfettes, eine 
größere fettfreie Körpermasse und ein Erhöhung des Körperproteins nachweisen. Diese 
Wirkung ist wahrscheinlich auf das trans-10, cis-12 Isomer zurückzuführen (PARK et al. 
1999). Ähnliches konnte in Versuchen mit Ratten (AZAIN et al. 2000) und Schweinen 
(AVARETTE et al. 2001, BASSWAGANYA-RIERA et al. 2001, EGGERT et al. 2001, 
RAMSAY et al. 2001), jedoch noch nicht bei Rindern nachgewiesen werden. 
Beim Menschen wurden unterschiedliche Effekte auf die Körperzusammensetzung 
beschrieben. In einer Studie von BLANKSON et al. (2000) zeigten die übergewichtigen bzw. 
fettleibigen Personen eine signifikante Reduzierung der Körperfettmasse. Die fettfreie 
Körpermasse, der BMI und die Blut-Lipide hingegen wiesen keine Unterschiede zwischen 
der Versuchs- und Kontrollgruppe auf. Auch die normalgewichtigen Probanden in der Studie 
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von THOM et al. (2001) zeigten eine signifikante Reduzierung der Körperfettmenge, aber 
keine Veränderungen beim Körpergewicht. 
Eine weitere metabolische Wirkung ist der antidiabetogene Effekt (HOUSEKNECHT et al. 
1998). Dieser ist jedoch umstritten, da in Studien an Mäusen (TSUBOYAMA-KASAOKA et al . 
2000) und an fettleibigen Männern (RISERUS et al. 2002) eine erhöhte Insulinresistenz 
durch die Verabreichung von CLA nachgewiesen wurde. 
Als weitere Wirkungen wurden immunmodulierende Eigenschaften (COOK et al. 1993), 
Reduzierung der Arteriosklerose (NICOLOSI et al. 1997), Steigerung der 
Knochenmineralisation (WATKINS et al. 1999) und antithrombotische Eigenschaften 
(TRUITT et al. 1999) nachgewiesen. 
 
2.3.4.2 Wirkungen auf Rinder 
Aufgrund der scheinbar vielen positiven Wirkungen auf den menschlichen Organismus gab 
es etliche Versuche, den CLA-Gehalt in der Milch zu erhöhen. Dabei zeigte sich in 
verschiedenen Studien, dass es bei der Eingabe von CLA zu einer dramatischen Reduktion 
der Milchfettleistung und der Milchfettprozente kommt (LOOR u. HERBEIN 1998, 
CHOUINARD et al. 1999b). In einer Vielzahl weiterer Untersuchungen wurden verschiedene 
Isomere und Applikationsformen in verschiedenen Stadien der Laktation verabreicht.  
 
2.3.4.2.1 Unterschiede in den verschiedenen Laktationsstadien 
Die meisten Kurzzeitstudien wurden in der Mitte oder am Ende der Laktation durchgeführt. 
Dabei traten bei der abomasalen Infusion wie auch bei der Verfütterung von 
pansengeschützten CLA-Produkten, meist CA-Salze, keine Veränderungen der 
Milchleistung, des Milchproteingehaltes und -leistung oder der Trockensubstanzaufnahme 
auf (LOOR u. HERBEIN 1998, CHOUINARD et al. 1999b; 1999c, BAUMGARD et al. 2000b; 
2001; 2002a; b). Die Reduktion des Milchfettes trat jedoch sehr schnell, innerhalb der ersten 
24 Stunden, nach CLA-Verabreichung auf und verschwand innerhalb weniger Tage nach 
Absetzen der Gabe wieder. 
In Studien, bei denen CLA-Gemische abomasal infundiert wurden, konnte eine Reduktion 
der Milchfettgehalte um 20 bis 62 % und der Milchfettleistung um 26 bis 60 % beobachtet 
werden (LOOR u. HERBEIN 1998, CHOULINARD et al. 1999b; 1999c, MACKLE et al. 2003, 
PERFIELD et al. 2005). Die großen Differenzen in den Ergebnissen sind mit den 
verschiedenen Dosen und Zusammensetzungen der Mixturen zu begründen. 
Nachdem BAUMGARD et al. (2000b) in einer Studie zeigen konnten, dass das trans-10,   
cis-12 Isomer und nicht das cis-9, trans-11 Isomer für diese Milchfettdepression (MFD) 
verantwortlich ist, folgten einige Studien, die reine trans-10, cis-12 CLA abomasal 
infundierten. Dabei wurden Depressionen des Milchfettgehaltes zwischen 5 und 46 % und 
der Milchfettleistung zwischen 7 und 50 % beobachtet (BAUMGARD et al. 2000b; 2001; 
2002a; 2002b, PETERSON et al. 2002a, SAEBO et al. 2005). Für die großen Diskrepanzen 
sind wieder verschiedene Dosen verantwortlich. Auffällig ist, dass die Milchfettdepressionen 
durch die Gaben reiner CLA nicht so gravierend sind, wie durch Gemische, woraus man 
schließen könnte, dass andere Isomere oder im Verdauungstrakt gebildete Fettsäuren 
additiv wirken (PERFIELD et al. 2002, 2004b).  
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Da die abomasale Infusion in der Praxis schlecht umzusetzen ist, folgten Studien, in denen 
pansengeschützte CLA-Zusätze untersucht wurden. Obwohl es zwischen den einzelnen 
Formen der pansengeschützten Fettsäuren Unterschiede in der Effektivität des Schutzes 
gibt, sind die Veränderungen in der Milchzusammensetzung für die verschiedenen CLA-
Formen recht einheitlich und liegen für die Milchfettleistung bei einer Reduktion um 21 bis 23 
% und bei dem Milchfettgehalt bei einer Reduktion um 24 bis 28 % (PERFIELD et al. 2002; 
2004a). GIESY et al. (2002) konnten mit einem Gemisch von CLA in Form von Ca-Salz 
sogar einen bis zu 34 % verringerten Milchfettgehalt verzeichnen. 
In der ersten Studie im geburtsnahen Zeitraum, bei der mit der CLA-Gabe 13 Tage p.p. 
begonnen wurde, zeigte sich, dass in der Frühlaktation die Wirkung der CLA auf den 
Milchfettgehalt geringer ausfällt als in der Mittel- oder Spätlaktation (GIESY et al. 1999). In 
den ersten 14 bis 28 Tagen pp. zeigten sich kaum Veränderungen. Erst vom 35. bis 80. Tag 
der Laktation verringerten sich Milchfettgehalt und -leistung. Die Milchleistung stieg in 
diesem Zeitraum sogar um 5,8 %.  
In der ersten Studie, die an Kühen unmittelbar im peripartalen Zeitraum durchgeführt 
wurde, zeigte sich dieser Trend ebenfalls (BERNAL-SANTOS et al. 2001). Die Tiere wurden 
mit 42,8g eines Ca-Salzes gefüttert, welches trans-8, cis-9 CLA; cis-9, trans-11 CLA; trans-
10, cis-12 CLA und cis-11, trans-13 CLA enthielt. Der Milchfettgehalt reduzierte sich um 13 
%, die Milchfettleistung um 8 %, während die Milchleistung um 3kg/d anstieg. Diese Effekte 
konnten aber erst ab der 3. Wo p.p. beobachtet werden. Die Trockensubstanzaufnahme 
sowie Milchlaktosegehalt und -protein wiesen keine Unterschiede auf. Die FFS, BHB und 
Glucose wurden nicht beeinflusst, was die Vermutung nahe legt, dass kein Einfluss auf den 
Abbau der Körperfettreserven vorliegt. Auch dass der BCS und die Netto Energie Bilanz 
keine Unterschiede zeigen, unterstützt diese Vermutung. Trotzdem war ein Trend in 
Richtung bessere Fruchtbarkeit erkennbar, obwohl es keine signifikanten Unterschiede gab. 
Bei den mit CLA gefütterten Tieren war der Tag der ersten Ovulation im Mittel etwas eher als 
bei den Tieren der Kontrollgruppe. Bei den anderen Fruchtbarkeitsparametern waren 
ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zu erkennen. Die Konzeptionsrate war bei den 
Kühen der CLA-Gruppe jedoch mit 42 % deutlich höher als bei der Kontrollgruppe mit 27 % 
(OVERTON et al. 2001). Durch die geringe Anzahl der Tiere ließen sich jedoch keine 
signifikanten Aussagen treffen. In jedem Fall wurden bezüglich des Erhaltens der 
Trächtigkeit, die Dauer der Trächtigkeit und das Geburtsgewicht der Kälber keine 
Unterschiede festgestellt. Diese Erkenntnisse sind entscheidend, da bei Vögeln, welche eine 
CLA-angereicherte Ration erhielten, die Embryosterblichkeit erhöht war (AYDIN et al. 1999a; 
1999b).   
 In einer weiterführenden Studie konnten BERNAL-SANTOS et al. (2003) diese Erkenntnisse 
untermauern. Den Versuchtieren wurden jeden Tag 30,4 g einer Mischung von CLA-
Isomeren in Form von Ca-Salzen gefüttert. Der Versuchszeitraum umfasste 2 Wo a.p. bis 20 
Wo p.p. Auch hier wurden die Trockensubstanzaufnahme sowie die Plasmakonzentrationen 
an Glucose, FFS, BHB weder prä- noch postpartal beeinflusst. Ebenso waren der 
Milchproteingehalt, die Milchproteinzusammensetzung und die kalkulierte Energiebilanz 
zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe gleich. Der Milchfettgehalt sank um 12,5 %, die 




Man kann also erkennen, dass die eingesparte Energie nicht dazu verwendet wird, die 
Energiebilanz auszugleichen sondern die Milchsynthese zu erhöhen. Auch in dieser Studie 
war ein Trend in Richtung bessere Fruchtbarkeit zu erkennen, da die Anzahl der Tage bis 
zur ersten Ovulation im Durchschnitt etwas geringer war. Andere Parameter der Gesundheit  
oder Fruchtbarkeit wurden nicht beeinflusst, es konnten aber auch keine negativen Effekte 
auf die Konzeption, die Dauer der Trächtigkeit und den Erhalt der Trächtigkeit gefunden 
werden.  
Im Gegensatz zu diesen Untersuchungen konnten SELBER et al. (2004) erstmals bei 
Rindern in der Frühlaktation einen Effekt auf den Fett- und Glucosestoffwechsel ausmachen. 
Sie verfütterten ebenfalls ein Gemisch von CLA-Isomeren in Form von CLA-Salzen an Kühe 
im peripartalen Zeitraum (28d a.p. bis 49d p.p.). Es war kein Effekt auf die 
Trockensubstanzaufnahme, das Körpergewicht oder den BCS zu erkennen. Die 
Milchleistung zeigte ebenfalls keine Veränderungen in den ersten 7 Wo der Laktation. Die 
Reduktion des Milchfettes trat mit 4 Wo p.p. erst relativ spät ein. Ein weiterer Unterschied zu 
bisherigen Studien waren die in der 1. Wo p.p. höheren FFS- und BHB-Konzentrationen im 
Blut der CLA-gefütterten Tiere. Die Glucose- und Insulinkonzentrationen hingegen waren 
unverändert. SELBERG et al. (2004) schlussfolgerten aus den Ergebnissen, dass die CLA-
Gabe im peripartalen Zeitraum den Fe ttstoffwechsel eventuell doch beeinflussen kann. 
Im Gegensatz zu den bisher genannten Versuchen, bei denen die Milchfettdepression immer 
erst frühestens 2 Wo p.p. eintrat, verzeichneten MOORE et al. (2004) bei ihrer Studie bereits 
unmittelbar p.p. eine Reduktion den Milchfettes. Sie zeigten, dass diese Depression 
dosisabhängig ist. Das Ca-Salz aus verschiedenen CLA-Isomeren (trans-8, cis-10 CLA; cis-
9, trans-11 CLA; trans-10, cis-12 CLA und cis-11, trans-13 CLA) wurde in verschiedenen 
Dosen (0, 62; 125 und 187g/d) vom 10. Tag a.p. bis zum 21.Tag p.p. gefüttert. Die 
Trockensubstanzaufnahme, Proteingehalt und -leistung, Laktosegehalt und -leistung und die 
Milchleistung waren unverändert. Der Milchfettgehalt sowie die Milchfettleistung sanken 
dosisabhängig schon ab dem 1. Tag p.p. Die Unterschiede waren jedoch erst 5 d p.p. 
signifikant und wurden bis zur 3. Wo p.p. immer deutlicher. Am 21. Tag p.p. lag die 
Milchfettdepression bei 50 % bei einer Gabe von 187 g/d CLA. Laut dieser Autoren kann die 
MFD also auch unmittelbar p.p. durch CLA-Fütterung ausgelöst werden, es sind aber höhere 
Dosen dazu nötig als in der späteren Laktation. Als Ursache für diese Dosisabhängigkeit 
vermuteten sie eine geringere Sensivität der früh laktierenden Milchdrüse gegenüber CLA, 
was in späteren Studien dann nachgewiesen werden konnte (MOORE et al. 2005). Diese 
könnte zum einen in einer Resistenz der Milchfett synthetisierenden Gene liegen. Zum 
anderen könnte die Bindung und Inkorporation der FFS, die bei der Fettmobilisation frei 
werden, die epitheliale Aufnahme der CLA kompetetiv hemmen. Übereinstimmend mit den 
meisten bisherigen Studien konnte jedoch kein Einfluss auf den Gehalt an FFS im Blut und 
somit auf die Fettmobilisation sowie auf die Nettoenergiebilanz festgestellt werden. Der Nadir 
der Energiebilanz wurde in den CLA-Gruppen aber eher erreicht, was eventuell die 
Fruchtbarkeit positiv beeinflussen könnte. Die unveränderte Fettmobilisation lässt die 
Vermutung aufkommen, dass diese unabhängig von der Nettoenergiesituation und des 
Bedarfs der Milchdrüse an FFS ist. 
In einer weiteren Studie von CASTANEDA-GUTIERREZ (2005) konnte bei der Verfütterung 
zweier Dosen (31,6 g und 63,2 g) eines CLA-Mixes in Form von Ca-Salzen im peripartalen 
Zeitraum (2 Wo a.p. bis 9 Wo p.p.) ebenfalls eine Reduktion der Milchfettleistung um 11 % 
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bzw. 21 % unmittelbar p.p. erzielt werden. Die Milchleistung sowie die anderen 
Milchbestandteile wurden jedoch nicht beeinflusst. Der Energieoutput war bei den Tieren, 
denen 63,2g CLA gefüttert wurden, signifikant niedriger. Trotzdem waren die 
Nettoenergiebilanz, das Körpergewicht sowie der BCS unbeeinflusst. Auch die 
Plasmaglucose und das Insulin waren unverändert. Neu war, dass in dieser Studie die FFS 
im Blut der Versuchstiere (bei einer Gabe von 31,6g/d) zu niedrigeren Werten hin tendierten. 
Insgesamt zeigte sich jedoch auch in dieser Studie, dass die Fruchtbarkeitsparameter und 
die Nettoenergiebilanz unbeeinflusst blieben, der Milchfettgehalt sich aber schon in der 
Frühlaktation mit der Gabe von CLA reduzieren lässt. 
 
2.3.4.2.2 Einfluss verschiedener Isomere und Dosierungen 
Die Schwierigkeit, die Milchfettdepression bestimmten Isomeren der CLA zuzuordnen, liegt 
darin, diese in reiner Form zu gewinnen. Für das trans-10, cis-12 Isomer gelang das recht 
schnell und so konnten BAUMGARD et al. (2002a) in ihren Untersuchungen zeigen, dass die 
abomasale Infusion reiner trans-10, cis-12 CLA eine Reduktion des Milchfettgehaltes um 40 
% zur Folge hatte, wohingegen die Infusion von cis-9, trans-11 CLA keine Wirkung zeigte. 
Basierend auf anderen Studien vermuteten BAUMGARD et al. (2000b), dass das cis-8, 
trans-10 Isomer die Milchfettsynthese ebenso reduzieren kann. PERFIELD et al. (2004b) 
wiesen jedoch nach, dass das trans-8, cis-10 Isomer und das cis-11, trans-13 Isomer keinen 
Einfluss auf die Milchfettsynthese haben. SAEBO et al. (2005) untersuchten in einer Studie 
verschiedene geometrische Isomere der 10,12 CLA. Dabei wiesen sie erneut die 
antilipogenetische Wirkung des trans-10, cis-12 Isomers nach und zeigten, dass das trans-
10, trans-12 Isomer diese Wirkung nicht besitzt. Außerdem setzten sie ein Gemisch aus 
trans-10, cis-12; cis-10, trans-12; trans-10, trans-12 und cis-10, cis-12 Isomeren ein. Da bei 
diesem Gemisch die Milchfettdepression verschieden zu der durch das reine trans-10, cis-12 
CLA war, kann man nicht ausschließen, das auch das cis-10, trans-12 oder das cis-10, cis-
12 Isomer einen Effekt auf die Milchfettbildung hat. PERFIELD et al. (2005) konnten 
schließlich nachweisen, dass das trans-9, cis-11 Isomer ebenfalls zu einer Verringerung des 
Milchfettes führt, wenngleich in einem geringeren Umfang als das trans-10, cis-12 Isomer. 
Es ist sehr wahrscheinlich, dass eine Reihe anderer Fettsäureintermediate, die während der 
Biohydrogenierung gebildet werden, auch diese Wirkungen auf die Fettsäuresynthese 
haben. Damit könnte man erklären, warum die diätinduzierte Milchfettdepression sehr viel 
höher ausfällt als man anhand des Gehaltes an trans-10, cis-12 CLA in der Milch solcher 
Kühe vermuten würde (PETERSON et al. 2003). Das heißt, ist bei zwei Kühen z.B. eine 
Reduktion des Milchfettes um 40 % zu verzeichnen, ist der CLA-Gehalt der Milch bei der 
Kuh, die eine Milchfettdepression induzierende Ration erhalten hat, viel geringer als bei einer 
Kuh, der CLA infundiert wurde.  
Das trans-10, cis-12 Isomer ist ein sehr potenter Inhibitor der Milchfettsynthese 
(BAUMGARD et al. 2000b; 2001, PETERSON et al. 2002b). Schon 3,5 g/d abomasal 
infundiert, resultieren in einer 25 % Reduktion der Milchfettleistung. Diese Wirkung ist 
dosisabhängig. Erstellt man aus den Ergebnissen verschiedener Studien (BAUMGARD et al. 
2000b; 2001, PETERSON 2002b) eine Dosis-Wirkungskurve, hat diese die Form einer 
Hyperbel (Abb. 3). Das heißt, mit steigender Dosis nähert sich die Milchfettdepression einem 
Maximum. So kann man mit 1,25 g/d eine 7 %-ige , mit 3,5g/d schon eine 25 %-ige, mit 7 g/d 
eine 33 %-ige, mit 10 g/d 42 %-ige und mit 14 g/d nur noch eine 46 %-ige Reduktion des 
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Milchfettgehaltes beobachten (BAUMGARD et al. 2000b; 2001, PETERSON 2002b). Auch 
GIESY et al. (2002) kamen zu diesem Zusammenhang zwischen Dosis und Wirkung. 
Besonders ausgeprägt ist diese Dosisabhängigkeit in der Frühlaktation. In dieser Phase sind 
höhere Dosen nötig, um eine Reduktion des Milchfettes hervor zu rufen. So führt erst die 
Gabe von 125 g eines CLA-Isomergemischs zu vergleichbaren 49 % weniger Milchfett 
(MOORE et al. 2004). 
 
 
Abb. 3: Effekte abomasal infundierter trans-10, cis-12 CLA auf die Milchfettleistung  
 (prozentuale Abnahme) (BAUMAN u. GRIINARI 2003) 
 
2.3.4.2.3 Wirkungsmechanismen 
Bei der Gabe von CLA an Milchrinder fällt nicht nur die Reduktion des Milchfettes auf, 
sondern auch die Veränderungen in der Fettsäurezusammensetzung der Milch. Fettsäuren 
(FS) mit einer Kettenlänge von C 4:0 bis C 14:0 und ein Teil der C 16:0 Fettsäuren werden 
im Euter selbst synthetisiert. Der Rest der C 16:0 Fettsäuren und alle längerkettigen FS 
werden aus dem Blut aufgenommen.  
Bei der Zufuhr von CLA sinkt zwar die Sekretion an Fettsäuren aller Kettenlängen, die der 
kurz- bis mittelkettigen Fettsäuren, die im Euter de novo synthetisiert werden, machen bei 
der Verabreichung höherer Mengen an CLA aber über 70 % dieser Reduktion aus 
(CHOUINARD et al. 1999a; 1999b, BAUMGARD et al. 2000a; 2001). Bei der Gabe 
geringerer Mengen an CLA (3,5 g/d trans-10, cis-12 CLA abomasal infundiert) ist diese 
Verschiebung nicht so deutlich zu erkennen, die Reduktion ist bei allen Kettenlängen etwa 
gleich stark (BAUMGARD et al. 2001, Peterson et al. 2002a; 2003). In der Frühlaktation 
steigt mit wachsender Dosis ebenso der Prozentsatz, den die Reduktion der de novo 
synthetisierten Fettsäuren an der Gesamtreduktion ausmacht (MOORE et al. 2004). 
Weiterhin fällt bei höheren Gaben an CLA auf, dass die Fettsäuren, die von der                 
∆9-Desaturase gebildet werden, vermindert sind (LOOR u. HERBEIN 1998, CHOUINARD et 
al. 1999a, BAUMGARD et al. 2000c). Bei geringeren Mengen sind in diesem Bereich keine 
Veränderungen zu erkennen (BAUMGARD et al. 2001, Peterson et al. 2002a). Und auch in 
der Frühlaktation ist kein Effekt auf die ∆9-Desaturase zu verzeichnen (MOORE et al. 2004). 
                                                                                                                       Literaturübersicht  
  43 
Dieses Enzym führt eine cis-9 Doppelbindung in Fettsäuren ein. Somit ist in der Milch von 
Kühen, denen höhere Dosen CLA verabreicht wurden, das Verhältnis von C 14:1 zu C 14:0; 
C 16:1 zu C 16:0 und cis-9 C 18:1 zu C 18:1 verringert (BAUMGARD et al. 2000c). 
Diese Veränderungen lassen erkennen, dass CLA den Milchfettgehalt auf verschiedenen 
Wegen reduziert. Zum einen wird die de novo Synthese von Fettsäuren im Euter beeinflusst, 
zum anderen jedoch auch die Aktivität der ∆9-Desaturase, außerdem ist die 
Fettsäureaufnahme aus dem Blut und deren Transport verringert.  
MATITASHVILI und BAUMAN (2000) wiesen in vitro an bovinen Euterepithelzellen nach, 
dass trans-10, cis-12 CLA die Expression der Fettsäuresynthetase verringert. BAUMGARD 
et al. (2002b) und später PETERSON et al. (2003) konnten das direkt am Rind, in vivo, 
zeigen. Sie nahmen von Kühen, welchen trans-10, cis-12 CLA verabreicht wurde, 
Biopsieproben vom Euter und registrierten in diesen eine verminderte Genexpression, in 
Form von geringeren Mengen an mRNA, bestimmter Schlüsselenzyme der 
Milchfettsynthese. Beeinflusst wurden Enzyme, die an der Aufnahme und dem Transport von 
Fettsäuren (Lipoproteinlipase und fatty acid binding protein), der de novo Synthese von 
Fettsäuren (Acetyl-CoA-Carboxylase und Fettsäuresynthetase), der Desaturation von 
Fettsäuren (∆9-Desaturase) und der Triglyceridsynthese (glycerol phosphat acyltransferase 
und acylglycerol phosphat acyltransferase) beteiligt sind.  
Mit Hilfe dieser Erkenntnisse kann man auch die Tatsache erklären, dass in der Frühlaktation 
höhere Dosen an CLA erforderlich sind, um eine Milchfettdepression auszulösen (MOORE et 
al. 2004). BERNAL-SANTOS et al. (2003) vermuteten, dass die zellulären Signalsysteme zu 
diesem Zeitpunkt abgeschwächt sind, so dass CLA nicht in der Lage ist, die Reduktion der 
Genexpression einzuleiten. MOORE et al. (2004) hingegen vermuteten die Ursache in einer 
Resistenz der milchfettsynthetisierenden Gene gegenüber Manipulationen. 
 
2.3.4.2.4 Möglicher Nutzen der CLA - Fütterung in der Rinderhaltung 
Die CLA-induzierte, kontrollierte Milchfettdepression birgt eine Reihe Nutzungsmöglichkeiten 
in der modernen Milchkuhhaltung. 
Zum einen ist die Reduktion des Milchfettes in den meisten Ländern Europas mit 
Milchquotenregelung interessant. Die Milchquoten beziehen sich dabei auf eine bestimmte 
Fettmenge, die maximal abgegeben werden darf. Hat die abgegebene Milch nun einen 
geringeren Fettgehalt, kann der Betrieb, der seine Milchquote komplett erfüllt, eine höhere 
Menge Milch abgeben und bekommt demzufolge mehr Geld dafür.  
Der zweite und sicherlich noch interessantere Ansatz ist die mögliche Energieersparnis in 
Zeiten unausgeglichener Energiebilanz. Solche Phasen treten zu Beginn der Laktation, bei 
Hitzestress oder bei weidegehaltenen Rindern in Zeiten wetterbedingter Futterknappheit auf 
(GRIINARI u. BAUMAN 2003).  
Der Energiemangel in solchen Situationen limitiert die Menge an produzierter Milch, vor 
allem in Zeiten der Spitzenmilchleistung. Reduziert man diesen Energiemangel, indem man 
die in Form von Milchfett abgegebene  Energiemenge vermindert, könnte das eine 
vermehrten Produktion der anderen Milchkomponenten nach sich ziehen. Die Tiere könnten 
mehr Milch produzieren und ihr genetisches Potential ausnutzen. Eine solche Erhöhung der 
Milch- und Proteinleistung in Phasen des Energiemangels wurde auch schon in 
verschiedenen Studien nachgewiesen (CHOUINARD et al. 1999a, GIESY et al. 1999, 
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MADEIROS et al. 2000, BERNALD-SANTOS et al. 2001; 2003, MACKLE et al. 2003, 
PERFIELD et al. 2004a). In der späteren Laktation bzw. in Phasen ausgeglichener 
Energiesituationen hingegen wurden keine Veränderungen verzeichnet (CHOUINARD et al. 
1999b, BAUMGARD et al. 2000c; 2001, PERFIELD et al. 2002; 2004b, PETERSON et al. 
2002a; 2003, PIPEROVA et al. 2004). 
Eine weitere Möglichkeit, die Energieersparnis zu nutzen, wäre der Ausgleich der negativen 
Energiebilanz zur Stabilisierung der Stoffwechselsituation. Die Phase des stärksten 
Energiedefizits durchlaufen die heutigen Hochleistungskühe um den Kalbungszeitraum. Die 
Folgen dessen wurden schon ausführlich beschrieben. BAUMGARD et al. (2002c) stellten 
nun Hypothesen auf, dass die Gabe von CLA das Ausmaß der negativen Energiebilanz 
verringern und das Erreichen dessen Nadirs beschleunigen könnte. Die verbesserte 
Energiebilanz könnte die Fettmobilisation verringern und somit die Konzentration an FFS im 
Blut herab setzen, was die Reduktion der Fettleberinzidenz zur Folge haben würde.  
In den meisten bisherigen Studien konnten diese Vermutungen jedoch nicht bestätigt 
werden. Die Fettmobilisation und die Nettoenergiebilanz wurden durch die Gabe von CLA 
nicht beeinflusst (GIESY et al. 1999, BAUMGARD et al. 2000b; 2002a, OVERTON et al. 
2001, PERFIELD et al. 2002, BERNAL-SANTOS et al. 2003, MOORE et al. 2004, 
CASTANEDA-GUTIERREZ et al. 2005). Lediglich SELBERGER et al. (2004) konnten in 
ihren Versuchen einen geringen Einfluss auf den Fettstoffwechsel nachweisen. Außerdem 
erreichten die CLA-gefütterten Rinder in der Studie von MOORE et al. (2004) eher den Nadir 
der Energiebilanz als die Kontrolltiere. 
Eine weiterführende Vermutung von BAUMGARD et al. (2002c) war, dass auf Grund der 
günstigeren Energiesituation unter der CLA-Gabe die Fruchtbarkeit der Kühe verbessert 
werden könnte, da der Zeitpunkt der ersten Ovulation ja wie beschrieben eng mit dem 
Überschreiten des Nadirs der negativen Energiebilanz zusammen hängt (BEAM u. BUTLER 
1997, LUCY et al. 1992). Nach BAUMAN et al. (2005) haben die CLA-Isomere außerdem 
eventuell Einfluss auf die Prostaglandinsynthese und die ovarielle Produktion der 
Steroidhormone. Wegen der zu geringen Tierzahlen in den bisherigen Versuchen konnte 
diese positive Wirkung auf die Fruchtbarkeit zwar noch nicht signifikant nachgewiesen 
werden, es zeigten sich jedoch Trends in Richtung verbesserter Konzeptionsraten (BERNAL-
SANTOS et al. 2003, CASTANEDA-GUTIERREZ et al. 2005) und Verringerung der Tage bis 
zur ersten Ovulation p.p. (OVERTON et al. 2001, BERNAL-SANTOS et al. 2003). 
 
  Tiere, Material und Methoden 
  45 
3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Beschreibung des Betriebes 
3.1.1 Tiere 
Die Untersuchungen wurden in einer sächsischen Milchviehanlage im Landkreis Freiberg 
durchgeführt. 
Im Untersuchungszeitraum umfasste die Herde durchschnittlich 730 Milchrinder der Rasse 
Schwarzbunte. Davon waren etwa 70 Färsen und 90 Trockensteher.  
Die Reproduktionsrate aus eigener Nachzucht lag 2004 bei 38,5 % und 2005 bei 43,5 %. Die 
Milchviehherde umfasste Tiere mit einem Alter zwischen 25 Monaten und 11 Jahren.  
 
3.1.2 Haltungsform und Melktechnik  
Die Tiere wurden in Boxenlaufställen mit Spaltenböden und Gummimatten in den 
Liegeboxen gehalten. Im Reproabteil, wo bis zu 60 Tiere Platz fanden, befanden sie sich in 
Grabner-anbindehaltung und standen mit den Hintergliedmaßen auf Spaltenboden. Diese 
Einrichtung wurde zum einen als Krankenstall genutzt, zum anderen diente sie auch als 
Abkalbestall.  
Die Kühe wurden nach Leistung und Laktationsstadium in verschiedene Gruppen mit bis zu 
80 Tieren eingeteilt. 
Die Tiere wurden fast alle dreimal täglich in einem zweimal 18er Fischgrätenmelkstand (Fa. 
Impulsa, Elsterwerda) gemolken. Nur die Kühe in der Kranken- und Trächtigkeitsgruppe 




Die Besamung und auch die Trächtigkeitsuntersuchung ab den 40. Tag wurden von einem 
externen Besamungstechniker vorgenommen, welcher zweimal täglich in die Anlage kam. 
Eine freiwillige Wartezeit wurde dabei nicht eingehalten. 
Alle Kühe, die er als nicht tragend identifiziert hatte oder die gynäkologisch abweichende 
Befunde gezeigt hatten, wurden dem Tierarzt zur Sterilitätsuntersuchung vorgestellt. 
Weiterhin erfolgte bei allen Tieren zwischen 21. und 28. Tag p.p. eine Puerperalkontrolle 
durch den Tierarzt. 
Alle betriebsrelevanten Daten wurden im Computerprogramm „Herde 4“ ( Version 4.0, dsp- 
Agrosoft GmbH, Paretz ) erfasst und standen zur Auswertung zur Verfügung. 
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3.1.4 Fruchtbarkeitsleistung der Herde 
Eine Übersicht über die Fruchtbarkeitskennzahlen für die laktierenden Tiere während der 
Kontrolljahre 2004 und 2005 ist der Tabelle 3.1 zu entnehmen. 
 
Tab. 3.1:  Fruchtbarkeitskennzahlen für die Kontrolljahre 2004/2005  
Fruchtbarkeitskennzahl 2004 2005 
RZ (Tage) 91 88 
Zwischenkalbezeit (Tage) 413 423 
Besamungsindex Kühe 2,5 2,6 
 Färsen 1,5 1,8 
Erstbesamungsalter (Monate) 18,7 17,8 
EBE (in %) Kühe 40,0 37,0 
  Färsen 66,0 63,0 
Gesamtträchtigkeitsrate (in %) Kühe 89,0 89,0 
 Färsen 96,0 95,0 
Abgänge (in %) 44,2 36,0 
 
3.1.5 Milchleistung und Milchinhaltsstoffe 
Die durchschnittliche jährliche Milchleistung pro Kuh lag im Kontrolljahr 2004 bei 8890 kg mit 
4,07 % Milchfettgehalt und 3,32 % Milcheiweißgehalt. Im Jahr 2005 lag die Leistung bei 9080 
kg Milch pro Kuh und Jahr, wobei der durchschnittliche Fettgehalt gleich war und der 
Eiweißgehalt bei 3,31 % lag. 
 
3.2 Untersuchungen zur Abklärung der Stoffwechsellage des 
Bestandes 
3.2.1 Untersuchungstiere und -zeitraum 
In die Bestandsaufnahme wurden 103 Rinder einbezogen, die zwischen dem 01.06.2004 
und dem 31.08.2004 abgekalbt hatten. Dabei wurde jedes Tier, welches eine Geburtshilfe 
durch das Stallpersonal oder den Tierarzt benötigt hatte (Schwergeburt - SG) sowie jedes 
dritte Tier, dass ohne jegliche Hilfe gekalbt hatte (Normalgeburt - NG), untersucht. Für die 
letztendliche Auswertung standen die Werte von 88 Tieren zur Verfügung, da die restlichen 
Kühe aus verschiedenen Gründen vor Abschluss der Untersuchungen verstorben waren  
oder zum Schlachten verbracht worden sind. Die Tiere waren durchschnittlich in der zweiten 
Laktation, wobei die Pluripara allein im Durchschnitt in der dritten Laktation waren. 
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3.2.2 Untersuchungsprogramm 
Tab. 3.2:  Ablauf der Untersuchungen zur Abklärung der Stoffwechsellage des Bestandes 
Zeitraum Untersuchung/ Probenart welche Tiere 
2-4 d p.p. Blut, klinische Untersuchung, RFD alle 
21-28 d p.p.  Puerperalkontrolle alle 
6-7 Wo p.p. Blut, Milch alle die bei ersten  Blutuntersuchung nicht o.b.B. 
Diagnose TU- Blut alle die aus 1. Besamung TU- 
2x im Abstand 
von 3 Monaten Haare, Harn je 10 zufällig ausgewählte Tiere 
 
Zusätzlich wurde bei allen beprobten Tieren die Fertilität weiter verfolgt. D.h. die Ergebnisse 
der Puerperalkontrollen, Zeitpunkt der ersten Brunst und Besamung, die Ergebnisse der 
Trächtigkeitsuntersuchungen, Zeitpunkt weiterer Besamungen und Befunde der 
Sterilitätsuntersuchungen wurden dokumentiert. Zudem wurden die Fruchtbarkeitsparameter 
ZTZ, TI und EBE der untersuchten Tiere bestimmt. 
Zusätzlich wurde über einen Zeitraum von drei Monaten monatlich bei 10 Kühen Blut 
entnommen, die bis dahin noch nicht im Untersuchungsprogramm eingeschlossen und aus 
der ersten Besamung nicht tragend waren. 
Im externen Färsenstall wurden zudem einmalig von 10 Färsen im erstbesamungsfähigen 
Alter Blut-, Harn- und Haarproben gewonnen. 
Die in den Proben bestimmten Parameter sind in der Tabelle 3.3 aufgeführt. 
 
Tab. 3.3:  Probenart und bestimmte Parameter während der Untersuchungen zur Abklärung 
der Stoffwechsellage des Bestandes 
Probenart bestimmte Parameter 
Blut (Serum) FFS, Bilirubin, BHB, Cholesterol, Harnstoff, Albumin, Protein, Glucose, Pi, Ca, K, Na, ASAT, GLDH, CK, TEAC 
Harn pH-Wert, BSQ, K, Na 
Milch Fett%, Eiweiß%, Laktose, ZZ, Harnstoff, FEQ 
Haare Eisen, Mangan, Cupfer, Zink, Selen 
 
3.2.3 Fütterung während des Untersuchungszeitraums 
Die Fütterung erfolgte als Totale Mischration (TMR). Die Zusammensetzungen der 
Tagesrationen sowie die Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen sind den Tabellen A1 
und A2 im Anhang zu entnehmen. 
Als Grundrationen standen die der Hochlaktierer und der Trockensteher zur Verfügung, 
welche in einem Futterwagen je nach Leistungsgruppe für je 4,2 % Fettgehalt und 3,4 % 
Proteingehalt in der Milch gemischt und dann in einen der beiden Dosierer eingefüllt wurden. 
Über ein Hauptband gelangte das Futter aus diesen auf weitere Futterbänder mit Abstreifern. 
Die Fütterung erfolgte gruppenabhängig 4 -10 -mal pro Tag. 
Die trockenstehenden Rinder erhielten bis etwa 3 Wo a.p. nur die Trockensteherration. 
Anschließend wurde auf die Melkerration umgestellt, wobei aber nur 10–12 kg 
Trockensubstanz, incl. 0,5 kg Heu, pro Tier veranschlagt wurden. 
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Dem Betrieb war aus selbst beauftragten Untersuchungen bekannt, dass die Futtermittel aus 
eigenem Anbau nicht immer die optimale Qualität hatten und z.T. starke 
Mycotoxinbelastungen aufwiesen. Die Ergebnisse der mikrobiologischen und 
mycotoxicologischen Untersuchung vom März 2004 sind in den Tabellen A3 und A4 im 
Anhang aufgeführt. 
 
3.2.4 Probenentnahme und -aufbearbeitung  
Die Blutproben wurden mit Hilfe von Einmalkanülen (1,8 x 25 mm, „Supra“, Vertrieb Ehrhart 
Söhne GmbH, Geislingen) aus der Vena coccygea entnommen und in 
Einmalkunststoffserumröhrchen (10 ml, Vertrieb Sarstedt, Nümbrecht) aufgefangen. Nach 
einer Mindestwartezeit von 30 min (maximal 2h), während der die Proben im Kühlschrank 
lagerten, wurde das Blut noch im Betrieb bei 2700 U/min und 800 G 10 Minuten lang 
zentrifugiert. Das überstehende Blutserum wurde anschließend in Eppendorfgefäße (1,5 ml, 
39x10 mm ∅, Vertrieb Sarstedt, Nümbrecht) abpipettiert und bei –18°C bis zur Analyse 
eingefroren. 
Der Harn wurde mit Hilfe eines sterilen Katheters direkt aus der Harnblase entnommen und 
anschließend bis zur Analyse im Kühlschrank aufbewahrt. 
Die Milchproben wurden im Rahmen des Nachmittagmelkganges einmal in der Woche 
entnommen. Dabei wurde die Entnahmevorrichtung des Melkstandes für die routinemäßig 
durchgeführten Untersuchungen im Rahmen der Milchleistungsprüfung genutzt. Somit 
konnte eine repräsentative Probe aus dem ganzen Gemelk entnommen werden. 
Bis zur Abholung am darauf folgenden Tag durch den Kurier des Milchlabors befanden sich 
die Milchproben im Kühlschrank, versetzt mit Natriumazit zur Konservierung. 
Bei jedem Tier wurden mit einer Schermaschine tief am Ansatz eine Hand voll schwarzer 
Haare abgeschnitten. Diese wurden dann in handelsübliche Plastiktüten verpackt und in 
einem großen Umschlag auf dem Postweg zum Untersuchungslabor geschickt.  
 
3.2.5 Mess- und Gerätetechnik  
3.2.5.1 Klinisch- chemische Blutuntersuchung  
Die klinisch-chemischen Parameter der Blutseren wurden im Labor der Medizinischen 
Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig bestimmt. Die 
Bestimmungsmethoden sowie die verwandte Gerätetechnik sind in Tabelle 3.4 aufgeführt. 
Die Enzymaktivitäten wurden bei 37°C ermittelt.  
Die Analysen, welche am Hitachi 912 durchgeführt wurden, sind standardisierte, international 
anerkannte Labormethoden, deren Präzision täglich laborinternen Kontrollen mittels 
Precinorm und Precipath (Fa. BORINGER MANNHEIM) sowie Kontrollseren (Fa. 
RANDOX KREFELD) unterzogen wurde.  
In Tabelle A5 im Anhang sind die Referenzbereiche der verwendeten klinisch-chemischen 
Parameter für gesunde Kühe aufgeführt. 
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Tab. 3.4:  Darstellung der klinisch-chemischen Parameter, deren Bestimmungsmethoden, 
dafür verwandte Geräte sowie Ergebnisse der Präzisionkontrollen 
Parameter/ Einheit Gerät Methode VKS % VKT % 
FFS μmol/l 1 enzymatische Bestimm. 4 1,3 4,2 
BHB mmol/l 1 UV-Methode 4   
Cholesterol mmol/l 1 CHOD-PAP-Methode 3 1,8 2,8 
Glucose mmol/l 1 Hexokinase-Methode 3   
Bilirubin μmol/l 1 nach Jendrassik u. Grof 4 2,5 3,3 
GLDH U/l 1 optimierte Standardmethode der DGKC 3 1,9 2,3 
ASAT U/l 1 optimierte Standardmethode der DGKC 3 1,0 2,0 
CK U/l 1 NAC-aktivierte, optimierte Standardmethode der DGKC    
GGT U/l 1 Methode nach Szasz 3   
AP U/l 1 p-Nitrophenylphosphat 4   
Protein g/l 1 Biuret-Methode 3 1,2 1,9 
Albumin g/l 1 mit Bromcresolgrün 3 1,2 2,2 
Harnstoff mmol/l 1 Kinetischer UV-Test 3 2,8 3,5 
Ca mmol/l 1 mit o-Kresolphthalein 3   
Pi mmol/l 1 Molybdat-Reaktion 3   
Na mmol/l 2 ionensensitive Methode    
K mmol/l 2 ionensensitive Methode    
TEAC μmol/l  Trolox äquvalent of antioxidative capacity: Miller et al. 1996  3,8 6,4 
1= HITACHI 912, 2= KNa2 RADIOMETER KOPENHAGEN , 3= Fa. BORINGER MANNHEI M, 
4= Fa. RANDOX KREFELD 
VKS % = Variazionskoeffizient in der Serie, VKT % = Variazionskoeffizient von Tag zu Tag 
 
3.2.5.2 Harnuntersuchung 
Die Harnuntersuchungen wurden in der Landesuntersuchungsanstalt für Gesundheits- und 
Veterinärwesen Sachsen-Standort Chemnitz durchgeführt. 
Die Bestimmungsmethoden sowie die verwandte Gerätetechnik sind in Tabelle 3.5 
aufgeführt. 
 
Tab. 3.5:  Darstellung der Harnparameter, deren Bestimmungsmethoden und dafür        
verwandte Geräte 
Parameter/ Einheit Gerät Methode 
pH  pH-Meter Firma SCHOTT (Mainz) Potentiometrische Messung 
BSQ   Methode nach Lachmann u. Schäfer 1985 
K mmo/ l 
Na mmo/ l 
AAS SpectrAA 300 Firma 
Varian (Darmstadt) Atomemmisionsspektroskopie 
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Die Tabelle A6 im Anhang zeigt die verwendeten Referenzwerte der bestimmten 
Harnparameter bei gesunden Kühen.  
 
3.2.5.3 Milchuntersuchung 
Die Milchinhaltsstoffe wurden im Milchlabor des Landeskontrollverbandes Sachsen in 
Lichtenwalde bestimmt. Milchfett, -eiweiß, -laktose und –harnstoff wurden mittels 
Infrarotabsorption mit dem Messgerät Milkoscan FT 6000 der Firma Foss A/S Dänemark, der 
Zellzahlgehalt der Milch mit Hilfe der fluoreszenzoptischen Zählung laut § 35 LMBG L01.01-1 
(09/98) bestimmt. Zum Einsatz kam dabei der Fossomatic FM 5000 der Firma Foss A/S 
Dänemark. 
Die Tabelle A7 im Anhang zeigt die verwendeten Referenzwerte der bestimmten 
Milchparameter bei gesunden Kühen. 
 
3.2.5.4 Haaruntersuchung 
Die Untersuchung der Haarproben erfolgte im Labor der Agrar- und UmweltAnalytik GmbH 
Jena. 
Der Cupfer-, Mangan-, Zink- und Eisengehalt der Haare wurde nach HNO3-Druckaufschluss 
mittels optischer Emissionsspektroskopie mit induktiv gekoppeltem Plasma (ICP-OES) laut 
DIN EN ISO 11885; 1998-04 bestimmt. 
Der Selengehalt hingegen wurde nach HNO3-Druckaufschluss mit Hilfe der 
Massenspektrometrie mit induktiv gekoppeltem Plasma (ICP-MS) laut DIN 38 406-E29; 
1999-05 ermittelt. 
In Tabelle A8 im Anhang sind die verwendeten Referenzbereiche der bestimmten 
Haarparameter für gesunde Kühe aufgeführt. 
 
3.2.5.5 Rückenfettdickemessung 
Die Messung der RFD erfolgte im Rahmen der klinischen Untersuchung sonographisch nach 
der Methode von STAUFENBIEL (1997). 
Der Messpunkt liegt bei dieser Methode auf einer gedachten Linie zwischen Hüft- und 
Sitzbeinhöcker, etwa eine Hand breit vor dem Sitzbeinhöcker. Die Stelle wurde zuerst rasiert 
und dann mit Hilfe von Ultraschallgel mit einem 50S Tringa Vet der Firma Pie Medical 
Oberhausen und einem 5 MHz-Scanner untersucht. 
Die RFD sollte zum Zeitpunkt der Kalbung zwischen 20 und 30 mm liegen, wobei die Kühe 
eher an die 30 mm heranreichen können, wohingegen die Färsen sich eher im 20 mm-
Bereich bewegen sollten (STAUFENBIEL 1997). 
 
3.2.5.6 Puerperalkontrollen und Sterilitätsuntersuchungen 
Bei den Puerperalkontrollen wurde zum einen manuell transrektal untersucht, zum anderen 
aber auch transrektal ultrasonographisch. Dabei wurde ein 50S Tringa Vet der Firma Pie 
Medical Oberhausen und ein 5 MHz Schallkopf verwendet. 
Die Sterilitätskontrollen wurden ebenfalls manuell transrektal durchgeführt. 
Die Befunde wurden bei allen Untersuchungen mit Hilfe des Schlüssels von GRUNERT und 
BERCHTOLD (1999) beschrieben und notiert (Tab. A9 im Anhang).  
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Die Diagnose Endometritis wurde gestellt, sobald palpatorisch und ultrasonografisch eine 
vermehrte  Füllung der Uterushörner festgestellt werden konnte. Die Zuordnung zur Gruppe 
der an Ovarialzysten erkrankten Tiere erfolgte, wenn rektal palpatorisch sowie 
ultrasonografisch ein normal großer oder auch abnormal  großer Follikel in  Kombination mit 
fehlenden Brunstsymtomen auftrat. 
 
3.3 Fütterungsversuch mit CLA 
3.3.1 Versuchstiere und -zeitraum 
Die Untersuchungen erfolgten zwischen April und Juli 2005 an 59 Rindern einer sächsischen 
Milchviehanlage im Landkreis Freiberg. Dabei wurden die Tiere in eine Versuchsgruppe (VG) 
mit 30 Probanden (16 Kühe und 14 Färsen) und eine Kontrollgruppe (KG) mit 29 Tieren (17 
Kühe und 12 Färsen) unterteilt. Die Zuteilung der Tiere zu den Gruppen erfolgte dabei 
zufällig, wobei darauf geachtet wurde, dass in beiden Gruppen etwa gleich viele Färsen 
vertreten waren. Insgesamt waren die Rinder im Durchschnitt in der zweiten Laktation, wobei 
die Kühe durchschnittlich die dritte Laktation durchliefen. 
 
3.3.2 Verabreichung der CLA 
In dem pulverförmigen CLA-Produkt machte der CLA-Anteil 20 % aus. Davon waren 50 % 
vom Isomer cis-9, trans-11 und 50 % vom trans-10, cis-12 Isomer. Die CLA wurde mit einer 
Fettmatrix ummantelt, um sie im Pansen zu schützen.  
Im Betrieb wurde das Produkt gleichmäßig mit Getreideschrot vermischt und den 
Versuchstieren per Hand über ihre tägliche Ration gestreut. 
Dies erfolgte bei den Tieren in der VG ab dem Tag der Umstellung auf Transitfütterung (3 
Wo a.p.). Bis zum Tag der Abkalbung erhielt jedes der Versuchsrinder 25 g des Produktes 
einmal täglich. Ab dem Tag der Kalbung bis zum 28. Tag p.p. wurden diese Gaben dann auf 
50 g, verteilt auf zwei Gaben täglich, erhöht. So erhielt jede Kuh 2,5 g bzw. später 5 g des 
wirksamen trans-10, cis-12 Isomers pro Tag. 
 
3.3.3 Versuchsprogramm 
Tab. 3.6:  Ablauf der Untersuchungen des Fütterungsversuches mit CLA bei allen Tieren 
Zeitraum Untersuchung/ Probenart 
3 Wo a.p. (Beginn CLA-Fütterung) Blut 
1 Wo a.p. (9-10 d nach Versuchsbeginn) Blut 
2-5 d p.p. Blut, RFD, klinische Untersuchung 
2 Wo p.p. Blut, Milch 
21-28 d p.p.  Puerperalkontrolle 
4 Wo p.p. Blut, Milch 
 
Zusätzlich wurde bei allen untersuchten Tieren die Fertilität weiter verfolgt, neben den 
Ergebnisse der Puerperalkontrollen umfasste das den Zeitpunkt der ersten Brunst und 
Besamung, die Ergebnisse der Trächtigkeitsuntersuchungen, Zeitpunkt weiterer 
Besamungen und Befunde der Sterilitätsuntersuchungen. Außerdem wurden die 
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Fruchtbarkeitskennzahlen ZTZ, RZ, TI und EBE sowie die Milchleistung im Versuchszeitraum 
erfasst. 
Die in den Proben bestimmten Parameter sind in der Tabelle 3.7 aufgeführt. 
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Tab. 3.7:  Probenart und Parameter während des Fütterungsversuches mit CLA 
Probenart bestimmte Parameter 
Blut FFS, Bilirubin, BHB, Cholesterol, Harnstoff, Albumin, Protein,     Glucose, Pi, Ca,  ASAT, GLDH, CK, GGT, AP 
Milch Fett%, Eiweiß%, Laktose, ZZ, Harnstoff, FEQ 
 
3.3.4 Fütterung während des Versuchs 
Die Fütterung erfolgte als Totale Mischration (TMR). Die Zusammensetzungen der 
Tagesrationen sowie die Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen sind den Tabellen 
A10 und A11  im Anhang zu entnehmen. 
Die Verabreichung des Futters erfolgte in der oben beschriebenen Weise. Dabei erhielten 
die Tiere in der Transitphase (ab 3 Wo p.p.) hier jedoch die beiden Grundrationen zu 
gleichen Teilen gemischt. Die Frischabkalber bis 3 Wo p.p. erhielten die Ration für 20-30 kg 
ML. 
 
3.3.5 Probenentnahme und -aufbearbeitung 
Die Entnahme und Aufbereitung der Blut- und Milchproben erfolgte in der gleichen Weise wie 
beim ersten Teil der Untersuchungen (3.2.4). 
 
3.3.6 Mess- und Gerätetechnik 
Auch hier galten für die Blut- und Milchproben sowie die Rückenfettdickemessung und 
Puerperalkontrollen die gleichen Bedingungen wie unter 3.2.5 beschrieben. 
 
3.4 Statistik 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit dem Statistikprogrammpaket SPSS 11.5 (SPSS 
Software-GmbH München) statistisch bearbeitet. Die Prüfung auf Normalverteilung der 
Werte wurde mit dem Shapiro-Wilk Test durchgeführt. Die Prüfung ergab, dass einigen 
Untersuchungsparametern (Blut: FFS, Bilirubin, BHB, CK, ASAT, GLDH, GGT, AP; Milch: 
ZZ, FEQ; Harn: Na; Haare: Mangan, Eisen; ZTZ, TI, RZ) zu den einzelnen 
Probenentnahme zeitpunkten teilweise deutliche Abweichungen von der Normalverteilung 
aufwiesen. Deshalb wurden der Median und die Quartile (Qu) berechnet und 
verteilungsunabhängige Prüfverfahren angewendet. Bei normalverteilten Parametern (Blut: 
Cholesterol, Harnstoff, Pi, Ca, K, Na, Protein Albumin, Glucose, TEAC; Milch: Fett, EW, 
Laktose, Harnstoff; Harn: pH, BSQ, K; Haare: Cupfer, Selen, Zink; RFD, durchschnittliche 
Milchleistung) wurden der arithmetische Mittelwert und die Standardabweichung für die 
deskriptive Statistik genutzt. 
Die Signifikanzprüfung der untersuchten Parameter zwischen den Probenentnahmen 
(Verlaufsuntersuchungen) erfolgte bei nichtnormalverteilten Parametern mit dem 
FRIEDMAN-Test und Paarvergleich durch den Wilcoxon-Test. Bei normalverteilten 
Parametern kam die Varianzanalyse mit Messwiederholung und der gepaarte t-Test zur 
Anwendung. Die Ergebnisse der Mehrfachvergleiche wurden mit dem Verfahren nach 
Bonferroni korrigiert. 
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Die Vergleiche zwischen den Gruppen erfolgten mit dem KRUSKAL-WALLIS-TEST, dem    
U-TEST nach MANN und WHITNEY, der ANOVA und dem Bonferroni-Test. 
Zusammenhänge wurden mit Korrelationskoeffizienten dargestellt. 
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4 Ergebnisse 
4.1 Ergebnisse der Untersuchungen zur Abklärung der Stoffwech-
sellage des Bestandes 
4.1.1 Untersuchungen an Frischabkalbern 
4.1.1.1 Klinische, fruchtbarkeitsrelevante Befunde und weitere Erhebungen 
Tab. 4.1:  Klinische, fruchtbarkeitsrelevante Befunde sowie weitere Erhebungen bei der 
Gesamtheit der kontrollierten Frischabkalber 
Parameter Häufigkeit des Auftretens 
  Kuh Färse           
Kuh/ Färse  (n) 48 40      
 (%) 45,5 54,5      
  1 2 3 4 5 6  
Laktation  (n) 40 24 14 6 3 1  
 (%) 45,5 27,3 15,9 6,8 3,4 1,1  
  NG SG      
Geb.-verl. (n) 32 56      
 (%) 36,4 63,6      
Geb.-verl. Ku  (n) 26 22      
 (%) 54,2 45,8 ²     
Geb.-verl. F  (n) 6 34      
 (%) 15,0 85,0 ²     
  ja nein      
Abgang (n) 25 63      
  (%) 28,4 71,6      
  Frucht. Euter Gldm. Stoffw. Leistung   
Abgangsgrund (n) 12 5 6 1 1   
 (%) 48,0 20,0 24,0 4,0 4,0   
  ja nein      
frühere Zy (n) 37 12      
  (%) 75,5 24,5      
Ret.sec. (n) 15 73      
 (%) 17,0 83,0      
  tot m w mm wm ww  
Geschl. Kalb (n) 9 41 34 2 1 1  
  (%) 10,2 46,6 38,6 2,3 1,1 1,1  
  o.b.B. Zy EM EM+Zy    
Befund PK (n) 50 7 3 4    
  (%) 78,1 10,9 4,7 6,3    
  1(EBE) 2 3 4 5 6 7 
BZ  (n) 25 18 9 5 4 1 1 
 (%) 39,7 28,6 14,3 7,9 6,3 1,6 1,6 
(² signifikanter Unterschied zwischen Kuh und Färsen) 
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Eine Auflistung der ermittelten Fruchtbarkeitskennzahlen und der Rückenfettdicken der 
untersuchten Tiere sind der Tabelle 4.2 zu entnehmen. 
 
Tab. 4.2:  Mittel- bzw. Medianwert der RFD, ZTZ und TI aller im Rahmen der Unter- 
 suchungen an Frischabkalbern kontrollierten Tiere 
Parameter Statistische Maßzahlen n 
 
RFD (mm) sx ±  88 27,7 ± 6,41 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 63 113 (86,0 - 172) 
TI sx ±  63 2,24 ± 1,43 
 
Die mittlere RFD lag mit 27,7 mm im physiologischen Bereich, auch wenn immerhin 31,8 % 
der Tiere erhöhte und 8,0 % der Tiere erniedrigte Werte aufwiesen (Tab. A12 im Anhang). 
Außerdem zeigten die Kühe tendenziell (p>0,05) höhere RFD und weitere Streuungen (28,7 
± 6,97 mm) als die Färsen (26,6 ± 5,54) (Tab. A13 im Anhang). Auch Tiere mit NG tendierten 
(p>0,05) zu einer höheren RFD und weiterer Streuung (28,3 ± 7,53 mm) als die Tiere mit 
einer SG (27,4 ± 5,72 mm) (Tab. A16 im Anhang). 
Die ZTZ lag mit einem Median von 113 d über dem Grenzwert von 105 d, wobei sich nur 
42,9 % der Tiere im physiologischen Bereich bewegten (Tab. A12 Anhang). Außerdem 
zeigte dieser Parameter eine beträchtliche Streuung (1. Qu: 86,0 d; 3. Qu: 172 d). Die 
Färsen bzw. die Tiere mit SG wiesen tendenziell (p>0,05) höhere Werte auf (Tab. A13 - A16 
im Anhang). Die ZTZ korrelierte dabei hochsignifikant positiv (p<0,01) mit der CK-Aktivität 2-
4 d p.p. Eine hochsignifikante (p<0,01), negative Korrelation bestand zwischen der ZTZ und 
der Pi-Konzentration 6-7 Wo p.p. (Tab. A19 im Anhang). 
Jedes Tier benötigte im Mittel 2,24 Besamungen, um tragend zu werden. Dabei zeigten die 
Kühe eine weitere Streuung (±s = 1,71) des TI (Tab. A13 - A16 im Anhang). Beim Vergleich 
von Kühen mit NG und Färsen mit NG war bei den Kühen nicht nur eine weitere Streuung zu 
erkennen, sondern mit 2,41 Besamungen auch ein tendenziell höherer Mittelwert (Tab. A15 
im Anhang) (p>0,05). Der TI korrelierte dabei signifikant positiv (p<0,05) mit der 
Cholesterolkonzentration und der CK-Aktivität 2-4 d p.p. sowie der Glucosekonzentration 6-7 
Wo p.p. Eine signifikant (p<0,05) negative Korrelation bestand zwischen dem TI und der 
Bilirubinkonzentration 6-7 Wo p.p. (p<0,05) (Tab. A19 im Anhang). 
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4.1.1.2 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
4.1.1.2.1 Ergebnisse aller untersuchten Tiere 
Ein Überblick der Ergebnisse der durchgeführten klinisch-chemischen Blutuntersuchungen 
zu den verschiedenen Entnahmezeitpunkten ist in der Tabelle 4.3 sowie Tabelle A20 im 
Anhang aufgeführt. 
Da die Ergebnisse des Cholesterols, der CK, des Pi, des K, der GLDH sowie der TEAC zu 
jedem Untersuchungszeitraum im jeweiligen Normbereich lagen, soll auf diese Parameter 
hier nicht weiter eingegangen werden. 
 
Tab. 4.3:  Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung aller im Rahmen der    










  n = 88 n = 85 n = 57  
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 734 (584 - 1095) 311 (247 - 435) 135 (113 - 169) 1;2, 1;3, 2;3 
Bilirubin (μmol/l) M (1.-3. Qu) 7,80 (5,90 - 10,2) 4,10 (3,10 - 4,80) 3,00 (2,20 - 3,70) 1;2, 1;3, 2;3 
BHB (mmol/l) M (1.-3. Qu) 0,92 (0,73 - 1,16) 0,64 (0,49 - 0,81) 0,75 (0,62 - 0,98) 1;2, 1;3, 2;3 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  2,48 ± 0,69 5,50 ± 1,34 6,28 ± 1,52 1;2, 1;3, 2;3 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  3,79 ± 1,01 4,88 ± 1,06 5,58 ± 1,28 1;2, 1;3, 2;3 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 247 (141 - 391) 116 (85,5 - 144) 124 (101 - 172) 1;2, 1;3 
Pi (mmol/l) sx ±  1,59 ± 0,42 1,90 ± 0,30 2,01 ± 0,32 1;2, 1;3 
Ca (mmol/l) sx ±  2,09 ± 0,26 2,26 ± 0,15 2,29 ± 0,11 1;2, 1;3, 2;3 
K (mmol/l) sx ±  4,29 ± 0,38 4,21 ± 0,36 4,12 ± 0,34 1;3 
Na (mmol/l) sx ±  140 ± 6,05 133 ± 6,59 134 ± 5,39 1;2, 1;3 
ASAT (U/l) M (1.-3. Qu) 98,0 (78,0 - 118) 59,0 (54,0 - 65,0) 68,0 (61,0 - 81,0) 1;2, 1;3, 2;3 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 8,00 (5,25 - 11,0) 15,0 (9,00 - 24,0) 15,0 (10,0 - 23,0) 1;2, 1;3 
Protein (g/l) sx ±  71,6 ± 13,8 88,9 ± 19,6 81,8 ± 14,2 1;2, 1;3, 2;3 
Albumin (g/l) sx ±  27,3 ± 5,50 30,8 ± 7,46 31,9 ± 6,46 1;2, 1;3 
Glucose (mmol/l) sx ±  3,76 ± 0,95 3,79 ± 0,92 3,91 ± 0,57 n.s. 
TEAC (μmol/l) sx ±  227 ± 36,5 250 ± 74,7 238 ± 31,9 1;2, 1;3 
 
Anders verhielt sich z.B. die Konzentration der FFS. Bei der Blutentnahme 2-4 d p.p. zeigten 
nur 17 % der Tiere Konzentrationen innerhalb des Referenzbereiches. Auch der Median lag 
mit 734 μmol/l weit über der Grenzkonzentration. Die individuelle Streuung war zu diesem 
Zeitpunkt sehr groß (1. Qu: 584 μmol/l; 3. Qu: 1095 μmol/l). Zur 2. (6-7 Wo p.p.) und 3. (TU -) 
Blutentnahme lagen die Medianwerte zwar innerhalb des Referenzbereiches, zur 2. 
Entnahme zeigten aber immer noch 56,6 % der Tiere erhöhte Konzentrationen an FFS im 
Blut. Die Konzentration dieses Parameters sank vom 2-4 d p.p. bis zur 3. Beprobung 
signifikant ab, wobei auch die individuelle Streuung geringer wurde (1. Qu: 113 μmol/l; 3.Qu: 
169 μmol/l). 
Die Konzentration an Bilirubin im Blutserum war mit einem Median von 7,80 μmol/l am 2-4 d 
p.p. ebenfalls stark erhöht, wobei nur 12,5 % der untersuchten Tiere im Referenzbereich 
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lagen. 6-7 Wo p.p. zeigten noch 82,4 % der Tiere Abweichungen von der Norm. Auch hier 
verringerte sich die Konzentration des Parameters im Blut im Verlauf der Untersuchungen 
signifikant, so dass die Bilirubinkonzentration 6-7 Wo p.p. und zur 3. Blutentnahme (TU -) 
innerhalb des Referenzbereiches lag. 
Von den Parametern des Energiestoffwechsels zeigte das BHB die gravierendsten 
Abweichungen. Zu allen drei Entnahmezeitpunkten lagen die Medianwerte mit 0,92 mmol/l, 
0,64 mmol/l und 0,75 mmol/l über dem Referenzbereich. Auffällig war, dass die 
Blutserumkonzentration von der ersten zur zweiten Entnahme signifikant abnahm, um dann 
zur dritten Entnahme wieder signifikant anzusteigen. Es lagen dabei nur 18,2 %, 38,8 % bzw. 
19,3 % der Tiere innerhalb des Referenzbereiches. 
Die Konzentration des Harnstoffs war lediglich zur 3. Blutentnahme (TU -) p.p. leicht erhöht 
(5,58 mmol/l), wobei 71,9 % der untersuchten Tiere außerhalb der Norm lagen. Die 
Konzentration stieg von der 1. (2-4d p.p.) bis zur 3. Entnahme p.p. signifikant an. 
Obwohl die Ca-Konzentration von 2,09 mmol/l am 2-4 d p.p., über 2,26 mmol/l 6-7 Wo p.p. 
auf 2,29 mmol/l zur 3. Blutentnahme (TU -) signifikant anstieg, lagen die Mittelwerte der Ca-
Konzentration im Plasma zu jedem Untersuchungszeitpunkt unter dem Referenzbereich. 
Direkt nach der Kalbung zeigten nur 13,6 % der Tiere physiologische Ca-Konzentrationen.  
6-7 Wo p.p. lagen 45,9 % und zur 3. Entnahme (TU -) 66,7 % der Tiere in der Norm. 
Auffällig waren weiterhin die niedrigen Na-Konzentrationen bei den letzten beiden 
Blutentnahmen (6-7 Wo p.p. 133 mmol/l, 3. Entnahme 134 mmol/). Lediglich die Tiere, die 
innerhalb des Referenzbereiches lagen, stiegen in diesem Zeitraum von 38,8 % auf 54,4 % 
an. Im Vergleich zu 140 mmol/l 2-4 d p.p. waren die Konzentrationen der letzten beiden 
Entnahmen signifikant geringer. 
Die Aktivität der ASAT war mit 98,0 U/l lediglich 2-4 d p.p. erhöht. Zu diesem Zeitpunkt lagen 
auch nur 26,1 % der Tiere im physiologischen Bereich. 6-7 Wo p.p. war die Aktivität 
signifikant auf 59,0 U/l gesunken, stieg jedoch zur letzten Blutentnahme (TU -) wieder 
signifikant auf 68,0 U/l an, wobei sie aber immer noch deutlich unter dem Grenzwert lag. 
Die Proteinkonzentration im Serum fiel von 88,9 g/l 6-7 Wo p.p. auf 81,8 g/l zur 3. 
Blutentnahme signifikant ab und lag zu beiden Entnahmen außerhalb der Norm. Direkt nach 
der Kalbung lag der Mittelwert jedoch innerhalb des Referenzbereiches. Zu diesem Zeitpunkt 
bewegten sich aber auch nur 43,2 % der Tiere in der Norm, dies fiel dann 6-7 Wo p.p. auf 
35,3 %, um zur letzten Entnahme (TU -) wieder bei 54,4 % zu liegen. 
Die Albuminkonzentration im Blutserum lag mit 27,3 g/l am 2-5.d p.p., 30,8 g/l 6-7 Wo p.p. 
und 31,9 g/l zur letzten Blutentnahme (TU -) zu jedem Untersuchungszeitpunkt unter der 
Norm, auch wenn sie stetig anstieg (p>0,05). Der Anteil der Tiere der, innerhalb des 
Referenzbereiches lag, war mit 4,5 % direkt nach der Kalbung am geringsten und mit 10,6 % 
6-7 Wo p.p. am höchsten. Zur letzten Beprobung (TU -) lagen dann 8,8 % der Tiere 
innerhalb der Grenzen. 
Auch die Glucosekonzentration im Serum lag bei allen drei Untersuchungszeitpunkten nicht 
im Referenzbereich. Dabei waren zwischen den Entnahmen keine signifikanten 
Unterschiede zu erkennen, so dass die Konzentrationen mit 3,76 mmol/l 2-4 d p.p., 3,79 
mmol/l 6-7 Wo p.p. und 3,91 mmol /l zur letzten Blutentnahme (TU -) alle über dem Grenzwert 
lagen. Der Anteil der Tiere, die sich innerhalb des Referenzbereichs bewegten, lag 2-4 d p.p. 
bei 23,9 %, 6-7 Wo p.p. bei 25,9 % und zur letzten Blutentnahme bei nur 5,3 %. 
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4.1.1.2.2 Vergleich von Kühen und Färsen 
Eine Übersicht über die unterschiedlichen Blutserumkonzentrationen bzw. -aktivitäten von 
Kühen und Färsen und deren Signifikanz sind der Tabelle A21 im Anhang zu entnehmen. 
Die weitere Differenzierung dieser Parameter nach SG und NG ist in den Tabellen A22 und 
A23 im Anhang aufgeführt. 
Da hinsichtlich des Bilirubins, Pi, K, Na, der ASAT, der Glucose sowie der TEAC keine 
signifikanten Unterschiede bestanden, wird auf diese Parameter nicht genauer eingegangen. 
Die Kühe zeigten direkt nach der Kalbung sowie zur letzten Blutentnahme (TU-) mit 910 
μmol/l bzw. 139 μmol/l signifikant höhere Konzentrationen an FFS im Serum als die Färsen 
mit 655 μmol/l bzw. 125 μmol/l. Beim Vergleich der Kühe mit SG mit Färsen, die eine SG 
hatten, bestanden lediglich zur letzten Blutentnahme (TU -) signifikante Unterschiede 
bezüglich dieses Parameters. Im Gegensatz dazu war bei dem Vergleich Kühe mit NG und 
Färsen mit NG nur 2-4 d p.p. ein signifikanter Unterschied der FFS-Konzentration zu 
verzeichnen. 
Auch bei dem BHB traten 2-4 d p.p. sowie zur letzten Blutentnahme (TU -) signifikante 
Unterschiede in der Serumkonzentration von Kühen und Färsen auf. Zur ersten Entnahme 
hatten die Kühe (1,04 mmol/l) höhere Konzentrationen als die Färsen (0,79 mmol/l). Zur 3. 
Entnahme verhielt es sich entgegengesetzt (Färsen 0,90 mmol/l, Kühe 0,70 mmol/l). Diese 
signifikanten Unterschiede waren jedoch nur bei Tieren mit einer NG zu erkennen. Zu allen 
Entnahmezei tpunkten hatten die Kühe wie auch die Färsen erhöhte BHB-Konzentrationen im 
Blutserum. 
Hinsichtlich der Cholesterolkonzentration waren nur 6-7 Wo p.p. signifikante Unterschiede 
zwischen Kühen und Färsen zu verzeichnen. Dabei hatten die Kühe mit 5,78 mmol/l 
signifikant höhere Serumkonzentrationen als die Färsen mit 5,16 mmol/l. 
Die Harnstoffkonzentrationen der Kühe und Färsen lagen zwar zu allen 
Untersuchungszeitpunkten innerhalb des Referenzbereiches, es waren aber trotzdem 
signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 2-5d und 6-7 Wo p.p. zu erkennen, 
dabei hatten die Kühe immer die höheren Konzentrationen. Diese Unterschiede waren bei 
der weiteren Differenzierung aber nur 6-7 Wo p.p und nur bei Tieren mit einer SG zu 
verzeichnen.  
Hinsichtlich der Aktivität der CK waren signifikante Unterschiede zwischen Kühen und 
Färsen 6-7 Wo p.p. sowie zur letzten Blutentnahme (TU -) zu erkennen. Dabei hatten die 
Färsen immer die höheren Aktivitäten und lagen außerdem 2-4 d p.p. außerhalb des 
Referenzbereiches.  
Die Ca-Konzentration war zu jeder Blutentnahme bei Kühen wie bei Färsen unter dem 
Referenzbereich. Lediglich zur letzten Beprobung (TU -) lagen die Färsen mit 2,31 mmol/l 
über dem unteren Grenzwert. Ein signifikanter Unterschied zwischen Kühen (2,00 mmol/l) 
und Färsen (2,16 mmol/l) war jedoch nur 2-4 d p.p. zu erkennen. Diese Differenz bestand bei 
der weiteren Differenzierung aber nur bei Tieren mit einer SG.  
Auch wenn die Aktivität der GLDH im Blutserum zu keinem der Entnahmezeitpunkte über 
dem Grenzwert lag, war doch ein signifikanter Unterschied zwischen Kühen (13,0 U/l) und 
Färsen (22,0 U/l) zur letzten Blutentnahme (TU -) zu verzeichnen. Doch auch hier war dieser 
Unterschied nur bei Tieren mit einer SG zu verzeichnen. 
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Bezüglich der Proteinkonzentration im Serum lagen die Kühe zur 3. Entnahme mit 83,5 g/l 
über der Norm, während die Färsen mit 79,4 g/l im physiologischen Bereich lagen (p>0,05). 
6-7 Wo p.p. lagen beide Gruppen über dem Grenzwert. 
Die Albuminkonzentration lag 2-5d p.p., 6-7 Wo p.p. und zur letzten Entnahme (TU-) bei den 
Kühen wie auch bei den Färsen unter dem unteren Grenzwert. Trotzdem hatten  6-7 Wo p.p. 
die Kühe mit 33,6 g/l signifikant höhere Konzentrationen an Albumin im Serum als die Färsen 
mit 29,6 g/l. 
 
4.1.1.2.3 Vergleich von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) 
Unterschiede zwischen Tieren mit SG und Tieren mit einer NG sowie deren Signifikanz sind 
der Tabelle A24 im Anhang zu entnehmen. Die weitere Differenzierung in Kühe und Färsen 
ist in den Tabellen A25 und A26 im Anhang aufgeführt. 
Die Konzentrationen der FFS waren 2-4 d p.p. bei NG (728 μmol/l) wie auch bei SG (813 
μmol/l) erhöht (p>0,05). Im Gegensatz dazu lag die Konzentration zur letzten Blutentnahme 
(TU -) bei beiden Gruppen im Referenzbereich, trotzdem zeigten Tiere mit NG mit 157 μmol/l 
signifikant höhere Konzentrationen als Tiere mit SG mit 132 μmol/l. Bei der weiteren 
Differenzierung zwischen Kühen und Färsen zeigten lediglich Färsen 6-7 Wo p.p. signifikante 
Unterschiede zwischen SG und NG.  
Ein signifikanter Unterschied in der Cholesterolkonzentration des Blutserums war nur bei 
der letzten Blutentnahme zu verzeichnen. Dabei hatten Tiere mit NG mit 6,72 mmol/l 
signifikant höhere Serumkonzentrationen als Tiere mit SG mit 5,95 mmol/l. 
Die Konzentration des Harnstoffs 2-4 d p.p. war bei beiden Gruppen innerhalb des 
Referenzbereiches, auch wenn die Tiere mit NG mit 4,08 mmol/l signifikant höhere 
Konzentrationen aufwiesen als Tiere mit SG mit 3,62 mmol/l. 6-7 Wo p.p. lag die 
Harnstoffkonzentration bei Tieren mit NG mit 5,06 mmol/l über dem Grenzwert, wohingegen 
Tiere mit SG mit 4,77 mmol/l im Referenzbereich lagen (p>0,05). Zur letzten Entnahme (TU -
) lagen beide Gruppen über dem Grenzwert. 
Bei der Aktivität der CK bestand 2-4 d p.p. ein signifikanter Unterschied zwischen SG (302 
U/l) und NG (164 U/l), welcher aber bei weiterer Differenzierung nur bei Kühen zu erkennen 
war. Zu allen Entnahmen, außer SG 2-4 d p.p., lagen die Aktivitäten der CK bei NG wie auch 
SG in der Norm. 
Die Pi-Konzentration im Blutserum lag bei Tieren mit SG 2-4 d p.p. unterhalb des 
Referenzbereiches, während die Tiere mit NG physiologische Konzentrationen aufwiesen 
(p>0,05). 
Die Na-Konzentration lag 6-7 Wo p.p. bei beiden Gruppen unter der Norm. Zur 3. Entnahme 
hingegen hatten nur die Kühe eine erniedrigte Na-Konzentration (133 mmol/l), während die 
Färsen physiologische Konzentrationen aufwiesen (135 mmol/l) (p>0,05).  
Die Aktivität der ASAT lag bei SG (105 U/l) wie bei NG (88,0 U/l) lediglich 2-4 d p.p. über 
dem Grenzwert (p<0,05). Auch hier konnten diese Unterschiede bei genauerer 
Unterscheidung den Kühen zugeordnet werden. 
Die Konzentration der Glucose war bei Tieren mit SG und bei Tieren mit NG gleichermaßen 
zu allen Entnahmezeiten erhöht. So war auch nur 2-4 d p.p. ein signifikanter Unterschied 
zwischen den beiden Gruppen zu erkennen. Die Tiere mit SG zeigten dabei mit 3,84 mmol/l 
signifikant höhere Konzentrationen als Tiere mit NG mit 3,64 mmol/l. 
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Alle hier nicht aufgeführten Parameter zeigten keinerlei signifikante Unterschiede zwischen 





4.1.1.3.1 Ergebnisse aller untersuchten Tiere 
Die Ergebnisse der Milchuntersuchungen sind in Tabelle 4.4 sowie Tabelle A27 im Anhang 
aufgeführt. 
Auch wenn der Mittelwert der Milchfettkonzentration mit 4,50 % noch in der Norm lag, zeigte 
diese doch eine recht weite Streuung (± s = 1,79). So wiesen auch nur 37,6 % der Tiere eine 
physiologische Fettkonzentration der Milch auf. 
Auffällig ist hier das mit 2,95 % niedrige arithmetische Mittel der Eiweißkonzentration in der 
Milch. Außerdem lagen nur 14,1 % der Tiere innerhalb des Referenzbereiches. 
Hinsichtlich der Laktosekonzentration, der ZZ, des Harnstoffs und des FEQ gab es keine 
Auffälligkeiten, so dass auf diese Parameter hier nicht weiter eingegangen wird. 
 
Tab. 4.4:  Ergebnisse der Milchuntersuchung aller im Rahmen der Untersuchungen an 
Frischabkalbern 6-7 Wo p.p. kontrollierten Tiere (n = 85) 
Parameter Statistische Maßzahlen 
 
Fett (%) sx ±  4,50 ± 1,79 
Eiweiß (%) sx ±  2,95 ± 0,23 
Laktose (%) sx ±  4,79 ± 0,20 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 57,0 (23,0 - 162) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  237 ± 56,1 
F:EW M (1.-3. Qu) 1,40 (1,25 - 1,77) 
 
 
4.1.1.3.2 Vergleich von Kühen und Färsen 
Die Gegenüberstellung von Kühen und Färsen sowie die weitere Differenzierung in SG und 
NG ist in den Tabellen A28, A29 und A30 im Anhang dargestellt. 
Die Kühe hatten mit 4,98 % nicht nur eine signifikant höhere Milchfettkonzentration, sondern 
lagen im Mittel auch außerhalb des Referenzbereiches. Die Färsen hingegen hatten mit 3,90 
% eine signifikant geringere Milchfettkonzentration, welche sich innerhalb des 
Normbereiches bewegte. 
Bezüglich der Eiweißkonzentration lagen beide Gruppen (Kühe 2,91 %, Färsen 2,98 %) 
außerhalb des Normbereiches (p>0,05). 
Die Laktosekonzentration in den Milchproben lag bei den Kühen wie auch bei den Färsen im 
physiologischen Bereich. Trotzdem zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Färsen (4,85 %) und den Kühen (4,73 %). Bei der genaueren Differenzierung konnte dieser 
Unterschied allein den Tieren mit NG zugeordnet werden. 
Auch die Harnstoffkonzentration der Milch zeigte weder bei Kühen noch bei Färsen 
Abweichungen von der Norm. Doch auch hier bestand ein signifikanter Unterschied 
zwischen Kühen (226 mg/l) und Färsen (250 mg/l). 
Hinsichtlich des FEQ fiel auf, dass dieser bei Kühen mit 1,73 signifikant höher war als bei 
Färsen mit 1,32. Dabei lag dieser Wert bei den Kühen deutlich über dem oberen Grenzwert, 
wohingegen die Färsen keine Abweichungen zeigten. 
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4.1.1.3.3 Vergleich von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) 
Die hinsichtlich SG und NG differenzierte Betrachtung der Milchparameter ist in der Tabelle 
A31 im Anhang aufgeführt. Die Ergebnisse der weiteren Unterscheidung in Kühe und Färsen 
ist in den Tabellen A32 und A33 im Anhang zu entnehmen.  
Die Tiere mit einer NG zeigten mit 5,36 % signifikant höhere Milchfettkonzentrationen, 
welche außerdem über dem Normbereich lagen. Die Tiere mit einer SG hingegen wiesen mit 
4,01 signifikant niedrigere Milchfettkonzentrationen auf und lagen zudem auch im 
Normbereich. Diese Unterschiede waren jedoch nur bei Kühen zu verzeichnen.  
Bezüglich der Eiweißkonzentration der Milch zeigten die Tiere mit NG tendenziell geringere 
Konzentrationen als die Tiere mit SG (p>0,05). Beide Gruppen lagen mit 2,95 % (SG) bzw. 
1,93 % (NG) unterhalb des Referenzbereiches. 
Die Laktosekonzentration lag bei beiden Gruppen innerhalb des physiologischen Bereichs. 
Trotzdem wiesen die Tiere mit NG mit 4,71 % signifikant geringere Konzentrationen auf als 
die Tiere mit SG mit 4,83 %. Dieser Unterschied war jedoch nur bei Kühen zu erkennen. 
Auch der FEQ zeigte signifikante Differenzen zwischen SG (1,35 %) und NG (1,55). Dabei 
lagen die Tiere mit einer NG knapp außerhalb des Referenzbereiches. Auch diese 
Unterschiede konnten auf die Kühe beschränkt werden. 
Bei der ZZ sowie der Harnstoffkonzentration bestanden keine signifikanten Unterschiede 
zwischen Tieren mit SG und Tieren mit NG. 
 
4.1.1.4 Harnuntersuchung 
Die Ergebnisse der an 10 zufällig ausgesuchten Tieren der Untersuchungsgruppe 
durchgeführten Harnuntersuchungen sind in Tabelle 4.5 sowie der Tabelle 34 im Anhang 
aufgeführt. 
 
Tab. 4.5:  Ergebnisse der im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern an 18   





pH sx ±  8,34 ± 0,19 
BSQ sx ±  3,50 ± 0,97 
K (mmol/l) sx ±  326 ± 86,3 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 55,8 (13,4 - 91,0) 
 
Der Mittelwert des pH-Wertes der Harnproben lag mit 8,34 innerhalb des physiologischen 
Bereiches. Trotzdem zeigten 7 der 18 Tiere erhöhte Harn-pH-Werte. 
Die mittlere K-Konzentration von 326 mmol/l lag über dem Grenzwert. Dabei zeigten 9 Tiere 
eine erhöhte K-Konzentration im Harn. 
Die mittlere Na-Konzentration des Harns lag mit 55,8 mmol/l zwar innerhalb des 
Referenzbereiches, es war jedoch eine sehr weite Streuung (1.Qu: 13,4mmol/l; 3. Qu: 91,0 
mmol/l) des Parameters zu verzeichnen. Trotzdem lagen alle 18 Tiere innerhalb des 
physiologischen Bereichs. 
Beim Vergleich von Kühen und Färsen (Tab. A35-A37 im Anhang) war lediglich bezüglich 
des BSQ ein signifikanter Unterschied zu erkennen. Auch wenn beide Gruppen innerhalb 
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des physiologischen Bereichs lagen, hatten die Färsen mit 4,43 mmol/l signifikant höhere 
BSQ als die Kühe mit 3,03 mmol/l. Außerdem wies die Na-Konzentration des Harns bei den 
Färsen (1.Qu: 12,3 mmol/l; 3. Qu: 133 mmol/l) eine größere Streuung auf als bei den Kühen 
(1.Qu: 10,2 mmol/l; 3. Qu: 80,0 mmol/l). 
Bei der Gegenüberstellung von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) (Tab. A38-A40 
im Anhang) waren keinerlei signifikante Unterschiede zu erkennen. Bei der weiteren 
Differenzierung in Kühe und Färsen, hatten Kühe mit SG mit 409 mmol/l signifikant höhere 
Konzentrationen, welche außerhalb des physiologischen Bereiches lagen. Kühe mit NG 
hingegen hatten mit 286 mmol/l Konzentrationen innerhalb des Referenzbereiches, die 
signifikant niedriger waren. 
 
4.1.1.5 Untersuchung der Haare 
Die Ergebnisse der durchgeführten Haaruntersuchungen sind in der Tabelle 4.6 sowie in 
Tabelle A41 im Anhang aufgeführt. 
 
Tab. 4.6:  Ergebnisse der im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern an 19  
 zufällig ausgewählten Tieren durchgeführten Haaruntersuchung 
Parameter Statistische Maßzahlen 
 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 16,0 (13,0 - 18,0) 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,71 ± 0,23 
Zink (mg/kg TS) sx ±  157 ± 35,7 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 6,30 (3,50 - 16,0) 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 45,0 (23,0 - 120) 
 
Alle bestimmten Parameter bewegen sich im physiologischen Bereich. Auffällig war lediglich 
die sehr weite Streuung (1. und 3. Qu:) der Mangan- und Eisenkonzentration der Haare. 
Dadurch wiesen auch nur 52,6 % der Tiere eine physiologische Mangankonzentration und 
47,4 % eine physiologische Eisenkonzentration der Haare auf. 
Beim Vergleich der Konzentrationen in den Haaren von Kühen und Färsen (Tab. A42-A44 im 
Anhang) waren keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen zu 
erkennen, auch wenn die Kühe mit 5,90 mg/kg TS tendenziell geringere 
Mangankonzentrationen in den Haaren hatten. Diese lagen außerdem unterhalb des 
Grenzwertes. Die Eisenkonzentration der Haare streute bei Kühen mehr al s bei Färsen. 
Bei der Gegenüberstellung von Schwergeburten (SG) und Normalgeburten (NG) (Tab. A45-
A47 im Anhang) waren ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zu verzeichnen. Auch 
dabei gab es jedoch Auffälligkeiten bei der Mangankonzentration. Die Tiere mit SG hatten 
tendenziell geringere Mangankonzentrationen in den Haaren und lagen mit 4,50 mg/kg TS 
unterhalb des physiologischen Bereiches. Tiere mit NG hingegen lagen mit 12,0 mg/kg TS 
innerhalb des Referenzbereiches, wiesen aber größere Schwankungen der 
Mangankonzentration auf. Die Eisenkonzentration der Haare streute bei den Tieren mit NG 
mehr als bei den Tieren mit SG (1. und 3, Qu:). 
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4.1.2 Untersuchungen an fruchtbarkeitsgestörten Kühen 
4.1.2.1 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
Zusätzlich zu den 88 untersuchten Tieren wurden bei weiteren 30 Rindern, die noch nicht im 
Programm waren, Blutproben entnommen. Das einzige Auswahlkriterium für diese zusätzlich 
untersuchten Tiere war die Diagnose „nicht tragend“ nach der ersten Besamung.  
 
4.1.2.1.1 Ergebnisse aller untersuchten Tiere 
Eine Übersicht über die Ergebnisse dieser Blutuntersuchungen ist der Tabelle 4.7 sowie der 
Tabelle A48 im Anhang zu entnehmen. 
 
Tab. 4.7:  Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung aller 30 zusätzlich kontrol- 
 lierten, fruchtbarkeitsgestörten Kühen (TU- aus 1. Besamung, ca. 2-5 Mo p.p.) 
Parameter Statistische Maßzahlen 
 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 142 (112 - 192) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  2,85 ± 0,89 
BHB (mmol /l) sx ±  0,71 ± 0,30 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  6,40 ± 1,73 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,15 ± 1,37 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 134 (102 - 184) 
Pi (mmol/l) sx ±  1,93 ± 0,31 
Ca (mmol/l) sx ±  2,28 ± 0,17 
K (mmol/l) sx ±  4,12 ± 0,43 
Na (mmol/l) sx ±  129 ± 7,53 
ASAT (U/l) sx ±  71,4 ± 12,24 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 15,0 (11,0 - 26,3) 
Protein (g/l) sx ±  81,3 ± 9,42 
Albumin (g/l) sx ±  32,7 ± 7,31 
Glucose (mmol/l) sx ±  4,24 ± 0,82 
TEAC (μmol/l) sx ±  214 ± 29,0 
 
Auffällig war bei diesen Blutuntersuchungen u.a. die hohe Konzentration an BHB im 
Blutserum. Diese lag im Mittel bei 0,71 mmol/l, wobei nur 36,7 % der Tiere innerhalb des 
Referenzbereiches lagen. 
Die Harnstoffkonzentration bewegte sich mit 5,15 mmol/l ebenfalls über dem Grenzwert. Die 
Hälfte der untersuchten Tiere (53,3 %) lag innerhalb des Referenzbereiches. 
Auch die mittlere Ca-Konzentration des Serums lag mit 2,28 mmol/l nur minimal unter der 
Untergrenzedes physiologischen Bereichs. So lagen hier auch immerhin 70,0 % der Tiere im 
Normbereich. 
Ebenso wie die Ca- lag auch die Na-Konzentration mit 129 mmol/l unter dem 
physiologischen Bereich. Bezüglich dieses Minerals bewegten sich aber nur 23,3 % der 
Tiere im Referenzbereich. 
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Die Proteinkonzentration im Serum lag mit 81,3 g/l im Mittel nur knapp über dem Grenzwert. 
Trotzdem wiesen lediglich 30 % der Tiere physiologische Konzentrationen auf. 
Alle 30 Tiere zeigten unphysiologisch niedrige Albuminkonzentrationen. Dabei lag der 
Mittelwert dieses Parameters mit 32,7 g/l ebenfalls unterhalb des Grenzwertes. 
Hinsichtlich der Glucose im Blutserum wiesen alle 30 Tiere unphysiologische hohe 
Konzentrationen auf, so dass der Mittelwert mit 4,24 mmol/l relativ weit über dem Soll lag. 
Alle nicht aufgeführten Parameter lagen im physiologischen Bereich. 
 
4.1.2.1.2 Vergleich von Kühen und Färsen 
Eine Übersicht über die unterschiedlichen Blutserumkonzentrationen bzw. -aktivitäten von 
Kühen und Färsen und deren Signifikanz sind der Tabelle A49 im Anhang zu entnehmen. 
Die weitere Differenzierung in SG und NG ist in den Tabellen A50 und A51 im Anhang 
aufgeführt. 
Signifikante Unterschiede zwischen Kühen und Färsen waren lediglich bei den FFS und dem 
BHB zu verzeichnen.  
Auch wenn Kühe und Färsen hinsichtlich der Konzentration an FFS innerhalb des 
Referenzbereiches lagen, hatten die Färsen doch signifikant höhere Konzentrationen dieser 
Metaboliten im Blutserum als die Kühe. Bei der weiteren Differenzierung zeigte sich dieser 
Unterschied nur zwischen Kühen mit SG und Färsen mit SG.  
Bei der Betrachtung des BHB fiel auf, dass die Kühe eine signifikant höhere Konzentration 
hatten als die Färsen. Dabei lagen die Kühe mit 0,76 mmol/l im Mittel außerhalb des 
physiologischen Bereiches, während dessen die Färsen mit 0,51 mmol/l keine 
Abweichungen zeigten. Bei der weiteren Differenzierung hinsichtlich des Geburtsverlaufes 
bestand nur zwischen Tieren mit SG ein signifikanter Unterschied. Die Färsen lagen dabei 
auch weiterhin (SG und NG) im Referenzbereich, während die Kühe (SG und NG) weiter 
erhöhte Konzentrationen aufzeigten. 
Die Harnstoffkonzentration war bei den Kühen wie den Färsen erhöht. Bei der weiteren 
Differenzierung wiesen die Kühe mit SG als auch Färsen mit NG im Mittel physiologische 
Konzentrationen an Harnstoff im Serum auf, während Kühe mit NG und Färsen mit SG 
erhöhte Konzentrationen zeigten. 
Die Ca-Konzentration im Serum war bei Kühen mit 2,27 mmol/l erniedrigt, bei Färsen mit 
2,33 mmol/l aber im physiologischen Bereich (p>0,05).  
Auch hinsichtlich der Proteinkonzentration war kein signifikanter Unterschied zwischen 
Kühen und Färsen zu erkennen, wobei Kühe (80,1 g/l) wie Färsen (86,0 g/l) erhöhte 
Konzentrationen aufwiesen. Bei weiterer Differenzierung hatten die Kühe mit SG im Mittel 
physiologische Konzentrationen, wohingegen alle anderen Tiere eine Erhöhung dieses 
Parameters aufwiesen.  
Ähnlich verhielt es sich beim Albumin. Auch hier waren keine signifikanten Unterschiede zu 
verzeichnen, Kühe wie Färsen hatten erniedrigte Konzentrationen im Serum. Bei der 
Einbeziehung des Geburtsverlaufes fiel auf, dass Färsen mit NG physiologische 
Konzentrationen hatten, während alle anderen Tiere im Mittel unterhalb des Grenzwertes 
lagen. 
Bei allen anderen Parametern waren keine größeren Unterschiede zwischen Kühen und 
Färsen oder Abweichungen von der Norm zu erkennen. 
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4.1.2.1.3 Vergleich von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) 
Unterschiede zwischen Tieren mit SG und Tieren mit NG sowie deren Signifikanz ist der 
Tabelle A52 im Anhang, die weitere Unterscheidung in Kühe und Färsen den Tabellen A53 
und A54 im Anhang zu entneh men. 
Auch wenn sowohl Tiere mit SG (2,20 μmol/l) als auch solche mit NG (3,08 μmol/l) 
physiologische Bilirubinkonzentrationen aufwiesen, bestand doch ein signifikanter 
Unterschied zwischen diesen beiden Gruppen. Bei weiterer Differenzierung konnte dieser 
Unterschied auf die Kühe beschränkt werden. 
Hinsichtlich der BHB-Konzentration konnte kein signifikanter Unterschied zwischen Tieren 
mit SG und Tieren mit NG gefunden werden, beide Gruppen lagen über dem Grenzwert von 
0,6 mmol/l. Bei der weiteren Unterscheidung in Kühe und Färsen konnte diese Erhöhung 
allein auf die Kühe zurückgeführt werden. 
Tiere mit NG hatten tendenziell höhere, im physiologischen Bereich liegende Ca-Konzen-
trationen als Tiere mit SG, deren Ca-Konzentration unter der Norm lag. Dabei lagen die 
Färsen (SG wie NG) im Referenzbereich, während die Kühe (SG wie NG) sich unter dem 
Grenzwert bewegten. 
Bei allen anderen Parametern waren keine Abweichungen von der Norm oder signifikante 




4.1.3 Untersuchungen an Aufzuchtfärsen 
Um die Möglichkeit abzuklären, dass die Ursachen für die Fruchtbarkeitsprobleme in der 
Färsenaufzucht zu suchen sind, wurden im externen Aufzuchtstall für die Färsen von 10 
Tieren im erstbesamungsfähigen Alter (19 Monate) Blut-, Harn- und Haarproben 
entnommen. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind in den Tabellen 4.8, 4.9, 4.10 
sowie den Tabellen A55-A57 im Anhang aufgeführt.  
 
4.1.3.1 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
Tab. 4.8:  Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung an 10 zusätzlich unter 
 suchten Aufzuchtfärsen im 19. Lebensmonat  
Parameter Statistische Maßzahlen 
 
FFS (μmol/l) sx ±  136 ± 35,4 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  3,36 ± 0,41 
BHB (mmol/l) sx ±  0,38 ± 0,01 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  4,51 ± 1,40 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  6,74 ± 0,84 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 126 (118 - 150) 
Pi (mmol/l) sx ±  2,36 ± 0,21 
Ca (mmol/l) sx ±  2,33 ± 0,08 
K (mmol/l) sx ±  4,32 ± 0,43 
Na (mmol/l) sx ±  136 ± 4,37 
ASAT (U/l) sx ±  50,1 ± 5,55 
GLDH (U/l) sx ±  7,20 ± 1,81 
Protein (g/l) sx ±  77,0 ± 9,31 
Albumin (g/l) sx ±  30,6 ± 4,61 
Glucose (mmol/l) sx ±  4,21 ± 0,21 
TEAC (μmol/l) sx ±  230 ± 20,0 
 
 
Bei der klinisch-chemischen Blutuntersuchung war der mit 6,74 mmol/ l hohe Mittelwert der 
Harnstoffkonzentration auffällig, wobei 10 von 10 Tieren erhöhte Konzentrationen 
aufwiesen. 
Die Pi-Konzentrationen im Blutserum zeigten im Mittel lediglich minimale Erhöhungen (2,36 
mmol/ l). Trotzdem lagen 6 der 10 Tiere leicht über dem Normwert.  
Lediglich das Albumin wies mit 30,64 g/ l eine erniedrigte Konzentration im Blutserum auf. 
Bei diesem Parameter lagen 7 der 10 Tiere unter dem Normbereich. 
Bei der Glucosekonzentration war die Abweichung nach oben mit 4,21 mmol/ l etwas höher, 
wobei alle 10 Tiere erhöhte Konzentrationen hatten. 
Bei den restlichen im Blutserum bestimmten Parametern lagen die Mittelwerte im 
Normbereich, auch wenn zum Teil einzelne Tiere geringe Abweichungen zeigten. 
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4.1.3.2 Harnuntersuchung 
Tab. 4.9:  Ergebnisse der Harnuntersuchung an 10 zusätzlich untersuchten Aufzuchtfärsen 





pH sx ±  8,39 ± 0,13 
BSQ sx ±  5,17 ± 0,81 
K (mmol/l) sx ±  477 ± 114 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 32,0 (10,2 - 78,8) 
 
Der Harn-pH-Wert lag mit 8,39 im Mittel knapp innerhalb des Grenzwertes. Trotzdem hatten 
4 der 10 Tiere erhöhte pH-Werte im Harn. 
Auch der BSQ lag im Mittel über dem Grenzwert, wobei hier 5 der Färsen erhöhte Werte 
zeigten. 
Die mittlere K-Konzentration lag mit 477,60 mmol/ l ebenfalls deutlich über dem 
physiologischen Bereich. Hier lagen 10 von 10 Tieren außerhalb des Referenzbereiches. 
Die durchschnittliche Na-Konzentration zeigte zwar keine Abweichungen, da die 
Einzelkonzentrationen durchweg in der Norm lagen, sie streuten aber beträchtlich. 
 
4.1.3.3 Untersuchung der Haare 
Tab. 4.10:  Ergebnisse der Haaruntersuchung an 10 zusätzlich untersuchten Aufzuchtfärsen 





Cupfer (mg/kg TS) sx ±  7,84 ± 1,00 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,56 ± 0,10 
Zink (mg/kg TS) sx ±  166 ± 47,0 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 9,25 (2,98 - 19,0) 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 54,5 (22,8 - 89,3) 
 
Die Spurenelementbestimmung in den Haaren zeigte keine Abweichungen der Mittel- bzw. 
Medianwerte. Die Mangan- und Eisenkonzentrationen der Haare schwankten jedoch stark, 




4.2 Ergebnisse des Fütterungsversuches mit CLA 
4.2.1 Klinische, fruchtbarkeitsrelevante Befunde und weitere Erhebungen 
4.2.1.1 Ergebnisse aller untersuchten Tiere 
Tab. 4.11:  klinische, fruchtbarkeitsrelevante Befunde sowie weitere Erhebungen bei der 
Gesamtheit der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere 
Parameter Häufigkeit des Auftretens 
 Kuh Färse      
Kuh/ Färse  (n) 33 26      
 (%) 55,9 44,1      
 1 2 3 4 5 7 9 
Laktation  (n) 26 10 13 6 2 1 1 
 (%) 44,1 16,9 22,0 10,2 3,4 1,7 1,7 
 NG SG      
Geb.-verl.  (n) 34 25      
 (%) 57,6 42,4      
Geb.-verl. K (n) 28 5      
 (%) 84,8 15,2 ²     
Geb.-verl. F (n) 6 20      
 (%) 23,1 76,9 ²     
 ja nein      
Abgang  (n) 15 44      
 (%) 25,4 74,6      
 Frucht. Euter Gldm. Stoffw.    
Abgangsgrund (n) 6 3 2 4    
            (%) 40,0 20,0 13,3 26,7    
 ja nein      
frühere Zy  (n) 25 8      
 (%) 75,8 24,2      
Ret.sec.   (n) 3 56      
 (%) 5,1 94,9      
 tot m w mm    
Geschl. Kalb  (n) 5 31 22 1    
 (%) 8,5 52,5 37,3 1,7    
 o.b.B. Zy EM EM+Zy    
Befund PK  (n) 32 10 9 8    
 (%) 54,2 16,9 15,3 13,6    
 1 (EBE) 2 3 4 5 6/ 7/ 8  
BZ      (n) 13 12 10 3 3 1  
 (%) 29,5 27,3 22,7 6,8 6,8 2,3  
(² signifikanter Unterschied zwischen Kuh und Färsen) 
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Es wurden die RFD, Fruchtbarkeitsparameter (ZTZ, RZ, TI) sowie die durchschnittliche 
Milchleistung während der ersten 4 Laktationswochen (Zeitraum der CLA-Verabreichung) 
bestimmt. Eine Übersicht über die ermittelten Werte ist in der Tabelle 4.12, der Prozentsatz 
der Tiere, die innerhalb- bzw. außerhalb der Norm liegen, ist in Tabelle A58 im Anhang 
aufgeführt. 
 
Tab. 4.12:  Mittelwert bzw. Median der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen ML sowie der RFD 
aller am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere 
Parameter Statistische Maßzahlen n 
 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 44 140 (107 - 206) 
RZ (d) M (1.-3. Qu) 44 88,5 (64,5 - 108) 
TI sx ±  44 2,61 ± 1,69 
ØML/ d (l) sx ±  44 37,1 ± 7,02 
RFD (cm) sx ±  59 2,66 ± 0,42 
 
Der Mittelwert der RFD lag mit 26,6 mm im physiologischen Bereich. Trotzdem zeigten 5,1 % 
der Tiere eine erniedrigte und 20,3 % der Tiere eine erhöhte RFD. 
Der Median der ZTZ von 140 d war massiv erhöht und streute beträchtlich (1. Qu: 107 d; 3. 
Qu 206 d). Nur 22,7 % der Rinder im Versuch hatten eine ZTZ von unter 105 d. 
Im Gegensatz dazu ist der Median der RZ mit 88,5 d nur minimal erhöht. Außerdem zeigte 
diese auch nicht so eine breite Streuung (1. Qu 64,5 d; 3. Qu 108 d). Dennoch lagen nur 
47,7 % der Tiere unter einer RZ von 85 d.  
 
4.2.1.2 Vergleich von Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG) 
Eine Gegenüberstellung von VG und KG bezüglich der klinisch, fruchtbarkeitsrelevanten 
Befunde und der weiteren Erhebungen sowie deren signifikanter Unterschied ist der Tabelle 
4.13 sowie Tabelle A59/1, A59/2 sowie A60 und A61 im Anhang zu entnehmen. 
 
Tab. 4.13:  Gegenüberstellung der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen Milchleistung und RFD 
von Tieren der VG und der KG sowie deren signifikanter Unterschied (Fett) 
Parameter Statistische Maßzahlen VG KG 
  n  n  
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 24 133 (112 - 178) 20 159 (90 - 224) 
RZ (d) M (1.-3. Qu) 24 86,5 (61,8 - 111) 20 90,0 (66,3 - 99,3) 
TI sx ±  24 2,24 ± 1,47 20 2,85 ± 1,93 
ØML/ d (l) sx ±  24 36,6 ± 7,27 20 37,8 ± 6,84 




Die Tiere der VG zeigten mit 133 d tendenziell eine geringere ZTZ als die Tiere der KG mit 
159 d (p>0,05), obwohl bei den Tieren der KG (30 %) ein höherer Anteil innerhalb der Norm 
lag als bei den Tieren der VG (16,7 %) (p>0,05).  
Hinsichtlich der RZ war lediglich eine geringe Differenz zwischen den Gruppen zu 
verzeichnen. Auch der Prozentsatz der Tiere innerhalb der Norm unterschied sich zwischen 
der VG (50,0 %) und der KG (45,0 %) kaum. 
Bezüglich des TI benötigten die Tiere der KG im Mittel 0,61 Besamungen mehr als die Tiere 
der VG (p>0,05). 
Die Tiere der VG wiesen mit 33,3 % einen tendenziell höheren EBE auf als die Tiere der KG 
mit 25,0% (p>0,05).  
 
4.2.1.2.1 Vergleich von Kühen und Färsen 
Eine Gegenüberstellung der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen ML und der RFD bei Kühen der 
VG bzw. KG sowie bei Färsen der VG bzw. KG kann den Tabellen A62 und A63 im Anhang 
entnommen werden. 
Auch hierbei waren jedoch weder zwischen Färsen der VG und Färsen der KG noch 
zwischen Kühen der VG und Kühen der KG signifikante Unterschiede zu verzeichnen. 
Auffällig war aber, dass der Unterschied der ZTZ zwischen Färsen der VG (136 d) und 
Färsen der KG (186 d) sehr viel ausgeprägter war als beim alleinigen Vergleich von VG und 
KG (p>0,05). Die Färsen der KG zeigten zudem eine weitaus größere Streuung (1. und 3. 
Qu) der ZTZ als die Färsen der VG. Bei den Kühen war der Unterschied der ZTZ zwischen 
VG und KG tendenziell auch vorhanden, wenngleich nicht so ausgeprägt wie bei den Färsen. 
Bei den Kühen in der VG war die die Streuung (1. und 3. Qu) der ZTZ zudem größer als in 
der KG.  
Auch die Differenz in der RZ war zwischen Färsen der VG (67,5 d) und Färsen KG (91,0 d) 
stärker ausgeprägt als zwischen VG und KG allein (p>0,05). Die Kühe der VG hatten im 
Gegensatz dazu mit 101 d eine höhere RZ als die Kühe der KG mit 89,0 d (p>0,05). 
Die Färsen der VG benötigten im Mittel 2,55 Besamungen, um tragend zu werden, die 
Färsen der KG hingegen 3,22 Besamungen (p>0,05). Außerdem war die Streuung des TI bei 
den Färsen der KG größer (±s = 2,22) als bei den Färsen der VG (±s = 0,40). Bei den Kühen 
war kaum ein Unterschied zwischen VG (2,50) und KG (2,55) in der Anzahl der Besamungen 
zu verzeichnen.  
 
4.2.1.2.2 Vergleich von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) 
Eine Gegenüberstellung von Tieren mit SG und Tieren mit NG hinsichtlich der klinisch, 
fruchtbarkeitsrelevanten Befunde und der weiteren Erhebungen sowie deren signifikanter 
Unterschied, ist in den Tabellen A64 und A65 im Anhang aufgeführt. 
Bei Tieren mit einer SG war der Unterschied hinsichtlich der ZTZ zwischen VG (136 d) und 
KG (208 d) sehr viel ausgeprägter als bei dem alleinigen Vergleich zwischen VG und KG 
(p>0,05). Die Tiere die eine SG hatten und in der KG waren, hatten zudem eine sehr viel 
weitere Streuung (1. und 3. Qu) der ZTZ als die Tiere mit einer SG aus der VG. Bei den 
Tieren mit einer NG hingegen war der Unterschied zwischen VG (124 d) und KG (137 d) 
hinsichtlich der ZTZ nicht sehr stark ausgeprägt. 
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Auch die unterschiedlichen RZ in der VG und KG waren bei den Tieren mit einer SG sehr 
viel ausgeprägter als beim undifferenzierten Vergleich von VG und KG. Die Tiere mit einer 
SG, die in der KG waren, hatten dabei mit 92,0 d viel höhere RZ als die Tiere mit einer SG, 
die in der VG waren mit 74,0 d (p>0,05). Die Tiere der KG (1.Qu 49,8 d; 3. Qu 117 d) hatten 
außerdem eine größere Streuung der RZ als die Tiere der VG (1.Qu 61,0 d; 3. Qu 111 d). 
Bei den Tieren mit einer NG verhält es sich wieder genau umgekehrt. Die Tiere der VG 
haben mit 100 d höhere RZ als die Tiere der KG mit 85,5 d.  
Da die Tiere mit einer SG, die in der VG waren, im Mittel weniger Besamungen (2,36) 
benötigten, um tragend zu werden, als die Tiere mit einer SG in der KG (3,38), ist auch 
hinsichtlich des TI der Unterschied bei Tieren mit einer SG größer als beim alleinigen 
Vergleich von VG und KG (p>0,05). Die Tiere mit einer SG aus der KG (±s = 2,33) hatten 
zudem eine weitere Streuung des TI als die Tiere mit einer SG aus der VG (±s = 1,29).  
Auffällig war, dass die Tiere mit einer NG aus der VG mit 49,0 l/ d eine tendenziell höhere 
durchschnittliche ML hatten als die Tiere mit einer NG aus der KG mit 41,5 l/ d (p>0,05). 
 
4.2.2 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
4.2.2.1 Ergebnisse aller untersuchten Tiere 
Die Tabelle 4.14 sowie die Tabellen A66/1 und A66/2 im Anhang geben einen 
Gesamtüberblick über die Ergebnisse der einzelnen Laborparameter aller untersuchten 
Tiere. 
Da die Ergebnisse des Cholesterols, der CK, des Pi, der GGT, der GLDH sowie der AP zu 
jedem Untersuchungszeitraum im jeweiligen Normbereich lagen, soll auf diese Parameter 
hier nicht weiter eingegangen werden. 
Im Gegensatz dazu befand sich die Konzentration der FFS bereits 3 Wo a.p. (342 µmol/l) 
über dem physiologischen Grenzwert von 340 µmol/l. Dabei bewegten sich zu diesem 
Zeitpunkt nur 50 % der Tiere innerhalb des Referenzbereiches. 1 Wo a.p. lag der Median 
dann nicht mehr außerhalb der Norm. Bis zur Blutentnahme 2-4 d p.p. stieg die 
Serumkonzentration jedoch wieder signifikant an und lag mit 797 µmol/l weit über dem 
Grenzwert von 500 µmol/l. Da die Konzentrationen hier sehr weit streuten, lagen nur 17,5 % 
der Tiere innerhalb des Referenzbereiches. Die Konzentrationen der FFS 2 bzw. 4 Wo p.p. 
(509 µmol/l und 371 µmol/l) lagen ebenfalls über dem physiologischen Bereich, waren jedoch 
signifikant geringer als 2-4 d p.p. und zeigten auch nicht mehr solch eine weite Streuung (1. 
und 3. Qu). 
Die Bilirubinkonzentration im Blutserum lag lediglich 2-4 d p.p. mit 5,80 µmol/l außerhalb 
des Referenzbereiches. Zu diesem Zeitpunkt bewegten sich auch nur 31,6 % der Tiere 
innerhalb der physiologischen Konzentration. Die Serumkonzentrationen zu den restlichen 
Entnahmen lagen innerhalb der Norm. 
Die Konzentrationen an BHB verhielten sich ähnlich wie die der FFS. Erst p.p. lagen hier die 
Konzentrationen im Blutserum außerhalb der Norm und waren dabei signifikant höher als 3 
Wo bzw. 1 Wo a.p. Direkt nach der Kalbung lag die BHB-Konzentration mit 0,95 mmol/l am 
höchsten, wobei sich nur 14,0 % der Tiere innerhalb des Referenzbereiches befanden. 2 Wo 
p.p. lag die Konzentration nur noch bei 0,80 mmol/l, 31,0 % der Tiere bewegten sich im 
Normbereich. Dieser Abfall war jedoch nicht signifikant. Auch die weitere Reduktion der 
Ergebnisse 
74 
Serumkonzentration auf 0,64 mmol/l 4 Wo p.p. war nicht signifikant. Zu diesem Zeitpunkt 
lagen 48,3 % der Tiere innerhalb des physiologischen Bereiches. 
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Tab. 4.14:  Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung aller am Fütterungsver- 




Die Harnstoffkonzentration im Blutserum lag lediglich 3 Wo a.p. (3,24 mmol/l) und 2 Wo p.p. 
(3,23 mmol/l) knapp unterhalb des unteren Grenzwertes. Dabei lagen 3 Wo a.p. nur 25,9 % 
der Tiere im Referenzbereich, während es 2 Wo p.p. immerhin 50,9 % der Tiere waren.  
Bereits 3 Wo a.p. war die Ca-Konzentration im Blutserum mit 2,22 mmol/l zu niedrig, wobei 
sich lediglich 24,1 % der Tiere im Normbereich bewegten. 1 Wo a.p. lag die Konzentration 
mit 2,24 mmol/l zwar unwesentlich höher (p>0,05), trotzdem zeigten immer noch nur 36,2 % 
der Tiere physiologische Konzentrationen. 2-4 d p.p. fiel die Konzentration dann signifikant 
auf 2,11 mmol/l ab, wobei nur 22,8 % der Tiere über dem Grenzwert lagen. Im weiteren 
Verlauf des Versuchs stieg die Konzentration im Blutserum wieder signifikant an und lag mit 
2,32 mmol/l 2 Wo p.p. und 2,46 mmol/l 4 Wo p.p. im Referenzbereich. 
Die Aktivität der ASAT stieg von 3 Wo a.p. bis 2-4 d p.p. signifikant an. Zu diesem Zeitpunkt 
erreichte sie mit 86,0 U/l ihren Höhepunkt und lag hier auch über dem Grenzwert. Nur bei 40 
% der Tiere konnten dabei Aktivitäten innerhalb des Normbereiches verzeichnet werden. 2 
und 4 Wo p.p. bewegte sich die ASAT wieder innerhalb des physiologischen Bereiches. 
Die Proteinkonzentration des Blutserums zeigte innerhalb des Versuchszeitraumes recht 
große Schwankungen. 3 Wo a.p. lag sie mit 64,3 g/l unter dem Referenzbereich, wobei sich 
nur 32,8 % innerhalb der Norm bewegten. 1 Wo a.p. sowie 2-5 d p.p. und 2 Wo p.p. lagen 
die Konzentrationen in der Norm. Von 2 Wo p.p. bis 4 Wo p.p. stieg die Konzentration an 
Protein im Blutserum signifikant an, wodurch sie dann mit 82,6 g/l sogar über dem Grenzwert 
lag. Zu diesem Zeitpunkt befanden sich nur 31,0 % der Tiere im Normbereich. 
Die Albuminkonzentration des Blutserums lag lediglich 3 Wo a.p. und 4 Wo p.p. innerhalb 
des physiologischen Bereiches. 1 Wo a.p. sowie 2-5 d und 2 Wo p.p. lag sie hingegen mit 
34,6 g/l bzw. 33,4 g/l unter dem Grenzwert. Dabei bewegten sich nur 48,3 % bzw. 21,1 % 
und 32,8% der Tiere innerhalb der Norm. Bis 4 Wo p.p. stieg die Konzentration dann wieder 
signifikant auf 35,2 g/l an und lag damit wieder in der Norm. Dabei bewegten sich 56,9 % der 
Tiere im Referenzbereich. 
Die Glucosekonzentration war 3 Wo a.p. (3,67 mmol/l) wie auch 1 Wo a.p. (3,51 mmol/l) 
erhöht, wobei zwischen diesen Entnahmen kein signifikanter Unterschied zu verzeichnen 
war. Mit 17,2 % bzw. 24,1 % lag zu diesen Zeitpunkten auch nur ein geringer Teil der Tiere 
innerhalb des Referenzbereiches. Bis 2-5 d p.p. fiel die Konzentration im Blutserum dann 
signifikant ab, und lag im weiteren Versuchsverlauf innerhalb des physiologischen Bereiches. 
 
4.2.2.2 Vergleich von Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG) 
In den Tabellen 4.15/1 und 4.15/2 sowie Tabellen A67/1 und A67/2 im Anhang sind 
Gegenüberstellungen der klinisch-chemischen Laborparameter der VG (mit CLA gefüttert) 
und der KG (ohne CLA gefüttert) sowie die signifikanten Unterschiede zwischen diesen 
beiden Gruppen aufgeführt.  
Da es beim Cholesterol, beim Pi , beim Ca, bei der ASAT, bei der GLDH sowie bei der 
Glucose keinerlei Unterschiede zwischen der VG und der KG gab, soll auf diese Parameter 
hier nicht weiter eingegangen werden. 
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Tab. 4.15/1: Gegenüberstellung der klinisch-chemischen Blutparameter von Tieren der 





Tab. 4.15/2:  Gegenüberstellung der klinisch-chemischen Blutparameter von Tieren der 
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3 Wo a.p., also mit Beginn der CLA-Fütterung, zeigten die Tiere der KG geringgradig höhere 
FFS-Konzentrationen, so dass sie sich außerhalb des Normbereiches bewegten, während 
die Tiere der VG innerhalb der Grenzen lagen (p>0,05). 1 Wo a.p. lag der Median der VG 
und auch der KG in der Norm und zeigte kaum Unterschiede. Bei den Tieren der VG lagen 
aber mit 55,2 % signifikant weniger Tiere innerhalb der Norm als bei der KG mit 79,3 %. P.p. 
zeigten alle Tiere (VG wie KG) zu allen Entnahmezeitpunkten erhöhte Konzentrationen an 
FFS. Unterschiede zwischen den Gruppen waren nur 2 und 4 Wo p.p. zu erkennen. Dabei 
wiesen die Tiere der KG 2 Wo p.p. tendenziell höhere und 4 Wo p.p. tendenziell niedrigere 
FFS-Konzentrationen auf (p>0,05).  
2-5 d p.p. lagen die Tiere der VG wie auch der KG bezüglich der Bilirubinkonzentration im 
Mittel außerhalb des Normbereiches, wobei letztgenannte zu höheren Konzentrationen 
tendierten (p>0,05). 2 Wo p.p. lagen zwar beide Gruppen in der Norm, trotzdem tendierten 
die Tiere der KG wieder zu höheren Konzentrationen. 4 Wo p.p. hingegen zeigten die Tiere 
der VG tendenziell höhere Bilirubinkonzentrationen im Blutserum als die Tiere der KG 
(p>0,05). Dabei hatten Tiere der VG mit 51,7 % signifikant seltener Konzentrationen 
innerhalb des physiologischen Bereiches als Tiere der KG mit 79,3 %. 
1 Wo a.p. hatten die Tiere der VG mit 0,45 mmol/l signifikant höhere BHB-Konzentrationen 
als die Tiere der KG mit 0,40 mmol/l, wobei aber beide Gruppen innerhalb des 
Referenzbereiches lagen. Dieser Unterschied wurde dadurch bestätigt, dass bei den Tieren 
der VG mit 65,5 % signifikant weniger Tiere im physiologischen Bereich lagen als bei den 
Tieren der KG mit 89,7 %. 2-5 d p.p. lagen beide Gruppen mit den Medianwerten über der 
Norm. Die Tiere der KG hatten mit 1,02 mmol/l tendenziell höhere Konzentrationen als die 
Tiere der VG mit 0,81 mmol/l (p>0,05). Dabei lagen mit 24,1 % signifikant mehr Tiere der VG 
im physiologischen Bereich als Tiere der KG mit 3,6 %. 2 und auch 4 Wo p.p. hatten die 
Tiere der KG etwas höhere Konzentrationen (p>0,05), wobei 2 Wo p.p. beide Gruppen und 4 
Wo p.p. nur  die Tiere der KG im Mittel über dem Grenzwert lagen. 
Die Konzentration des Cholesterols tendierte 3 Wo und 1 Wo a.p. in der KG zu höheren 
Werten, wohingegen 2-5 d die Tiere der VG tendenziell höhere Konzentrationen aufwiesen 
(p>0,05).  
3 Wo a.p. hatten die Tiere der KG etwas geringer Harnstoffkonzentrationen, so dass sie, im 
Gegensatz zu denen der VG, unterhalb des Referenzbereiches lagen (p>0,05). Auch 1 Wo 
a.p. tendierten die KG zu geringeren Harnstoffkonzentrationen (p>0,05), auch wenn in 
beiden Gruppen keine Abweichungen von der Norm zu erkennen waren. 2-5 d p.p. hatten 
hingegen die Tiere der VG etwas niedrigere Konzentrationen (p>0,05) und bewegten sich 
unter der Untergrenze. 2 Wo p.p. lagen alle Tiere, VG wie KG, unter dem physiologischen 
Bereich. 
Obwohl die Aktivität der CK in beiden Gruppen zu jedem Zeitpunkt des Versuches im Mittel 
in der Norm lag, zeigten die Tiere der KG 3 Wo a.p. mit 78,0 U/l signifikant höhere Aktivitäten 
im Serum als die Tiere der VG mit 62,0 U/l. 2-5 d sowie 4 Wo p.p. wiesen die Tiere der KG 
tendenziell ebenfalls höhere Aktivitäten dieses Enzyms auf (p>0,05).  
Das Ca tendierte 1 Wo a.p. in der VG zu geringeren Konzentrationen (p>0,05), wobei beide 
Gruppen im Mittel zu niedrige Konzentrationen aufwiesen. 4 Wo p.p. hingegen tendierten die 




Auch die Aktivität der GGT lag zu allen Entnahmezeitpunkten und bei allen Tieren im Mittel 
im physiologischen Bereich. Trotzdem hatten die Tiere der VG 1 Wo a.p. mit 20,8 U/l eine 
signifikant höhere Aktivität im Blutserum als die Tiere der KG mit 18,2 U/l.  
2 Wo p.p. tendierten die Tiere der KG zu höheren ASAT-Aktivitäten (p>0,05). 2-5 d p.p. 
wiesen beide Gruppen unphysiologisch hohe ASAT-Aktivitäten auf, 2 Wo p.p. war das nur 
noch bei den Tieren der KG der Fall. 
Die Aktivität der GLDH tendierte 2 und auch 4 Wo p.p. in der KG zu höheren Aktivitäten als 
in der VG (p>0,05).  
Die Proteinkonzentration im Blutserum war bei der VG wie auch bei der KG 3 Wo a.p. zu 
niedrig, es gab dabei keine Unterschiede zwischen den Gruppen. 1 Wo a.p. hingegen hatten 
die Tiere der VG im Mittel mit 66,2 g/l signifikant geringere Proteinkonzentrationen, die auch 
noch unter dem physiologischen Bereich lagen als Tiere der KG mit 71,2 g/l. 4 Wo p.p. 
hatten dann beide Gruppen erhöhte Konzentrationen an Protein im Blutserum. 
4 Wo p.p. hatten die Tiere der VG mit 36,0 g/l im Mittel eine signifikant höhere 
Albuminkonzentration als die Tiere der KG mit 34,3 g/l, wodurch letztgenannte unterhalb 
des physiologischen Bereichs lagen. Auch 1 Wo a.p. hatten die Tiere der KG mit 34,2 g/l 
eine Konzentration unterhalb der Norm, während die Tiere der VG mit 35,0 g/l 
physiologische Konzentrati-onen hatten. 2-5 d p.p. und 2 Wo p.p. hatten die Tiere beider 
Gruppen Albuminkonzentrati-onen unter dem physiologischen Bereich.  
Hinsichtlich der Glucose wiesen die Tiere der KG 1 Wo a.p. und auch 2-5 d p.p. tendenziell 
geringere Konzentrationen auf (p>0,05), wobei 3 und 1 Wo a.p. beide Gruppen im Mittel zu 
hohe Konzentrationen aufwiesen. 
 
4.2.2.2.1 Vergleich von Kühen und Färsen 
Die Gegenüberstellung der klinisch-chemischen Laborparameter von Kühen der VG und 
Kühen der KG ist in den Tabellen A68/1 und A68/2 im Anhang aufgeführt. Die gleiche 
Differenzierung für Färsen hingegen ist den Tabellen A69/1 und A69/2 im Anhang zu 
entnehmen. 
Der beim Vergleich von VG und KG auffallende signifikante Unterschied der BHB-
Konzentration 1 Wo a.p. ließ sich bei dieser weiteren Differenzierung nur bei den Färsen 
nachweisen, wobei die Färsen der VG mit 0,41 mmol/l signifikant höhere Konzentrationen 
hatten als die Färsen der KG mit 0,31 mmol/l. Bei den Kühen hingegen zeigten die Tiere der 
VG zu diesem Zeitpunkt tendenziell höhere BHB-Konzentrationen (p>0,05). 
Der signifikante Unterschied der CK-Aktivität 3 Wo a.p. war allein bei den Kühen 
nachweisbar. Dabei hatten die Kühe der KG mit 63,0 U/l eine signifikant höhere CK-Aktivität 
als die Kühe der VG mit 54,0 U/l. Bei den Färsen war dieser Unterschied lediglich als Trend 
zu erkennen (p>0,05). 
Obwohl beim alleinigen Vergleich von VG und KG hinsichtlich der Ca-Konzentration zu 
keinem Zeitpunkt des Versuches ein signifikanter Unterschied zu erkennen war, zeigten die 
Färsen der VG 4 Wo p.p. mit 2,47 mmol/l signifikant höhere Ca-Konzentrationen als die 
Färsen der KG mit 2,42 mmol/l. 
Der signifikante Unterschied der GGT 1 Wo a.p. war bei der weiteren Differenzierung bei den 
Kühen wie auch bei den Färsen nachweisbar, wobei jeweils die Tiere der KG signifikant 
niedrigere Aktivitäten zeigten.  
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Hinsichtlich der Aktivität der ASAT war beim Vergleich von VG und KG zwar keinerlei 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen zu erkennen, trotzdem hatten die Färsen 
der KG 2 Wo p.p. mit 93,6 U/l signifikant höhere ASAT-Aktivitäten als die Färsen der VG mit 
72,0 U/l.  
Der signifikante Unterschied zwischen VG und KG bei der Proteinkonzentration im 
Blutserum 1 Wo a.p. war bei der weiteren Differenzierung wiederum nur bei den Färsen zu 
erkennen. Diese hatten mit 72,7 g/l in der KG signifikant höhere Proteinkonzentrationen als 
in der VG mit 61,5 g/l.  
Auch hinsichtlich der Albuminkonzentration war der nachweisbare signifikante Unterschied 
zwischen der VG und der KG 4 Wo p.p. nur auf die Färsen zurück zu führen, wobei die Tiere 
der VG nicht nur 4 Wo p.p. sondern auch 1 Wo a.p. und 2-5 d p.p. signifikant höhere 
Albuminkonzentrationen als die Tiere der KG hatten. 
Da hinsichtlich der FFS, Bilirubins, Cholesterols, Harnstoffs, Pi, der AP und GLDH sowie der 
Glucose keine signifikanten Unterschiede zwischen Kühen der VG und KG sowie Färsen der 
VG und KG bestanden, soll auf diese Parameter hier nicht weiter eingegangen werden. 
 
4.2.2.2.2 Vergleich von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) 
Eine weitere Differenzierung der Gegenüberstellung von VG und KG in Tiere mit SG bzw. 
Tiere mit NG ist in den Tabellen A70/1 und A70/2 sowie A71/1 und A71/2 im Anhang 
aufgeführt. 
Der beim alleinigen Vergleich von VG und KG zu verzeichnende signifikante Unterschied der 
BHB-Konzentration 1 Wo a.p. war bei der weiteren Differenzierung in SG und NG nur bei 
den Tieren mit NG nachweisbar. Dabei hatten diese Tiere in der VG (0,60 mmol/l) signifikant 
höhere BHB-Konzentrationen als die Tiere in der KG (0,45 mmol/l). Bei den Tieren mit SG 
war dieser Unterschied lediglich tendenziell vorhanden (p>0,05). 
Obwohl hinsichtlich der Cholesterolkonzentration des Blutserums zwischen VG und KG kein 
signifikanter Unterschied zu verzeichnen war, zeigten sich bei Tieren, die eine SG hatten,   
2-5 d p.p. und 2 Wo p.p. in der VG signifikant höhere Cholesterolkonzentrationen als bei 
Tieren der KG.  
Der zu Beginn des Versuches hinsichtlich der CK-Aktivität bestehende signifikante 
Unterschied zwischen VG und KG konnte bei der weiteren Differenzierung nur bei den 
Tieren mit NG bestätigt werden. Aber nicht nur 3 Wo a.p. sondern auch 4 Wo p.p. hatten 
Tiere aus der KG, die eine NG hatten, signifikant höhere CK-Aktivitäten als Tiere aus der 
VG, die eine NG hatten. 3 Wo a.p. war bei den Tieren mit einer SG ein ähnlicher Trend zu 
erkennen wie bei den Tieren mit NG (p>0,05). 
Die Ca-Konzentration im Blutserum zeigte beim alleinigen Vergleich von VG und KG zwar 
keine signifikanten Unterschiede, trotzdem hatten Tiere der VG, die eine SG hatten, 4 Wo 
p.p. signifikant höhere Ca-Konzentrationen als Tiere der KG die eine SG hatten.  
Der zwischen VG und KG 1 Wo a.p. festgestellte, signifikante Unterschied der GGT-Aktivität 
konnte bei der weiteren Differenzierung bei Tieren mit SG wie auch mit NG nachgewiesen 
werden. Dabei hatten jeweils die Tiere der VG signifikant höhere Konzentrationen als die 
Tiere der KG. 
Obwohl die Proteinkonzentration zwischen VG und KG 1 Wo a.p. signifikante Unterschiede 
aufwies, konnte dies bei der weiteren Differenzierung weder für Tiere mit SG noch für Tiere 
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mit NG nachgewiesen werden. Die Tiere der VG mit einer SG hatten lediglich tendenziell 
niedrigere Proteinkonzentrationen als Tiere der KG mit einer SG (p>0,05). 
Die 4 Wo p.p. zwischen VG und KG bestehenden signifikanten Unterschiede hinsichtlich der 
Albuminkonzentration konnten bei der weiteren Differenzierung lediglich bei den Tieren mit 
einer SG nachgewiesen werden. Aber nicht nur 4 Wo p.p., sondern auch 2-5 d p.p. sowie 2 
Wo p.p. hatten die Tiere, der VG die eine SG hatten, signifikant höhere 
Albuminkonzentrationen als Tiere der KG, die eine SG hatten.  
Alle nicht aufgeführten Parameter zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen Tieren 
mit SG aus der VG und der KG sowie zwischen Tieren mit NG aus der VG und der KG. 
 
4.2.3 Milchuntersuchung 
4.2.3.1 Ergebnisse aller untersuchten Tiere 
Die Ergebnisse der 2 und 4 Wo p.p. bei allen Tieren genommenen 
Sammelgemelksmilchproben sind in der Tabelle 4.16 sowie in der Tabelle A72 im Anhang 
aufgeführt. 
 
Tab. 4.16:  Ergebnisse der Milchuntersuchung aller am Fütterungsversuch teilnehmenden 
Tiere 2 und 4 Wo p.p. sowie signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmen 
(Fettdruck und kursiv)  
Parameter Statistische Maßzahlen 2 Wochen p.p. 4 Wochen p.p. 
  n = 58 n = 58 
Fett (%) sx ±  4,32 ± 1,21 4,09 ± 1,14 
Eiweiß (%) sx ±  2,98 ± 0,24 2,79 ± 0,27 
Laktose (%) sx ±  4,68 ± 0,20 4,69 ± 0,20 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 36,0 (20,0 - 75,0) 29,0 (18,0 - 97,0) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  178 ± 56,7 199 ± 58,7 
FEQ sx ±  1,46 ± 0,44 1,49 ± 0,49 
 
Da hinsichtlich der Milchfettkonzentration, der ZZ sowie des FEQ keine Abweichungen von 
den jeweiligen Referenzwerten oder signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmen 
auffällig waren, soll auf diese Parameter hier nicht weiter eingegangen werden. 
Die Eiweißkonzentration der Milch lag bei beiden Entnahmen im Mittel zu niedrig. Dabei war 
die Konzentration 2 Wo p.p. mit 2,98 % etwas höher als 4 Wo p.p. mit 2,79 % (p>0,05). Auch 
der Prozentsatz der Tiere, die sich innerhalb der Norm bewegten, lag 2 Wo p.p. bei 16,9 %, 
4 Wo p.p. aber nur noch bei 11,9 % (p>0,05).  
Die Laktosekonzentration der Milch war ebenfalls zu beiden Entnahmezeitpunkten zu 
gering. Der Unterschied zwischen den Konzentrationen 2 (4,68 %) und 4 Wo p.p. (4,69 %) 
war minimal (p>0,05). 2 Wo p.p. lagen trotzdem 84,7 % der Tiere im physiologischen 
Bereich, 4 Wo p.p. waren es nur noch 78,0 % (p>0,05).  
Die Harnstoffkonzentration lag mit 178 mg/l (2 Wo p.p.) und 199 mg/l (4 Wo p.p.) zu beiden 
Zeitpunkten innerhalb des Referenzbereiches. Dabei lagen 2 Wo p.p. mit 71,2 % signifikant 
weniger Tiere in der Norm als 4 Wo p.p. mit 81,4 %. 
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4.2.3.2 Vergleich von Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG) 
In der Tabelle 4.17 sowie der Tabelle A73 im Anhang ist die Gegenüberstellung der 
Ergebnisse der Milchprobenentnahme der VG und der KG sowie die signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen aufgeführt. 
 
Tab. 4.17: Gegenüberstellung der Milchparameter von Tieren der VG und der KG 2 bzw. 4 
Wo p.p. sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen VG 2 Wo p.p. KG 2 Wo p.p. VG 4 Wo p.p. KG 4 Wo p.p. 
  n = 29 n = 29 n = 29 n = 29 
Fett (%) sx ±  4,09 ± 1,01 4,56 ± 1,36 3,95 ± 1,48 4,23 ± 0,59 
Eiweiß (%) sx ±  2,97 ± 0,21 3,00 ± 0,26 2,72 ± 0,24 2,86 ± 0,29 
Laktose (%) sx ±  4,68 ± 0,21 4,67 ± 0,19 4,70 ± 0,21 4,67 ± 0,20 
ZZ (x1000/ ml) M (1.-3. Qu) 39,5 (17,5-73,0) 52,0 (25,0-76,5) 23,0 (16,5-77,5 ) 55,0 (19,5-123) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  179 ± 62,1 177 ± 51,6 205 ± 63,9 193 ± 53,4 
FEQ sx ±  1,40 ± 0,38 1,54 ± 0,49 1,48 ± 0,63 1,50 ± 0,29 
 
Die Milchfettkonzentration zeigte nur 4 Wo p.p. signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen, auch wenn beide innerhalb der Norm lagen. Die Tiere der KG hatten dabei mit 
4,23 % signifikant höhere Fettkonzentrationen in der Milch als die Tiere der VG mit 3,95 %. 
Bei der Milchprobenentnahme 2 Wo p.p. hatten die Tiere der KG tendenziell zwar ebenfalls 
schon höhere Milchfettkonzentrationen, die sogar über der Norm lagen, dieser Unterschied 
war jedoch nicht signifikant. 
Die Laktosekonzentration der Milch lag 4 Wo p.p. bei den Tieren der VG mit 4,70 % in der 
Norm und bei den Tieren der KG mit 4,67 % über dem physiologischen Bereich (p>0,05). 2 
Wo p.p. hatten beide Gruppen erniedrigte Konzentrationen. 
Ähnlich verhielt es sich bei dem FEQ. 2 Wo p.p. hatten die Tiere der VG mit 1,40 
physiologische Werte, während die Tiere der KG mit 1,54 erhöhte Werte hatten (p>0,05). 4 
Wo p.p. bewegten sich zwar beide Gruppen innerhalb der physiologischen Grenzen, 
trotzdem tendierten die Tiere der KG zu höheren Werten als die Tiere der VG (p>0,05). 
Bei den anderen Milchparametern waren zwar keine signifikanten Unterschiede zwischen 
VG und KG zu erkennen, 4 Wo p.p. z.B. hatten die Tiere der KG aber tendenziell höhere 
Eiweißkonzentration als die Tiere der VG (p>0,05).  
 
4.2.3.2.1 Vergleich von Kühen und Färsen 
Eine Gegenüberstellung der bestimmten Milchparameter von Kühen der VG und Kühen der 
KG ist der Tabelle A74 im Anhang zu entnehmen. Die gleiche Differenzierung für Färsen ist 
in der Tabelle A75 im Anhang aufgeführt. 
Der zwischen VG und KG bestehende signifikante Unterschied bezüglich der 
Milchfettkonzentration 4 Wo p.p., konnte bei dieser weiteren Differenzierung lediglich bei 
den Färsen nachgewiesen werden. Die Färsen der KG hatten dabei zu diesem Zeitpunkt mit 
4,21 % signifikant höhere Konzentrationen als die Färsen der VG mit 3,45 %. Beide Gruppen 
lagen innerhalb des Referenzbereiches.  
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Obwohl beim reinen Vergleich von VG und KG lediglich ein Trend und kein signifikanter 
Unterschied in der Eiweißkonzentration der Milch gefunden werden konnte, bestand bei der 
alleinigen Betrachtung der Kühe 4 Wo p.p. doch eine statistisch gesicherte Differenz. Die 
Kühe der KG hatten dabei mit 2,83 % signifikant höhere Eiweißkonzentrationen als die Kühe 
der VG mit 2,60 %, wobei beide Gruppen damit Konzentrationen unterhalb des 
physiologischen Bereichs hatten.  
Auch bei der Laktosekonzentration in der Milch war keine statistisch gesicherte Differenz 
zwischen VG und KG zu erkennen, trotzdem hatten die Färsen der VG 4 Wo p.p. mit 4,83 % 
signifikant höhere Konzentrationen als die Färsen der KG mit 4,71 %, wobei beide Gruppen 
innerhalb der Norm lagen. Alle anderen Tiere (Färsen VG und KG 2 Wo p.p., Kühe VG und 
KG 2 und 4 Wo p.p.) hatten unphysiologisch niedrige Laktosekonzentrationen. 
Auch hinsichtlich des FEQ war erst bei der weiteren Differenzierung in Kühe und Färsen ein 
signifikanter Unterschied zwischen VG und KG zu erkennen. Die Färsen der KG hatten dabei 
4 Wo p.p. mit einem FEQ von 1,48 signifikant höhere Werte als die Färsen der VG mit 1,25. 
Beide Werte lagen aber innerhalb des physiologischen Bereiches. Bei den Kühen gab es 
hier zu keinem Zeitpunkt statistisch gesicherte Unterschiede, auch wenn die Werte der Kühe 
alle, außer die der VG 2 Wo p.p., über der Norm lagen.  
Hinsichtlich der Harnstoffkonzentration und der ZZ waren hier keine signifikanten 
Unterschiede zu verzeichnen. 
 
4.2.3.2.2 Vergleich von Schwergeburt (SG) und Normalgeburt (NG) 
Eine weitere Differenzierung der Gegenüberstellung von VG und KG in Tiere mit SG bzw. 
Tiere mit NG ist den Tabellen A76 sowie A77 im Anhang zu entnehmen. 
Der 4 Wo p.p. nachgewiesene Unterschied zwischen VG und KG bezüglich der 
Milchfettkonzentration konnte bei dieser weiteren Differenzierung allein bei den Tieren mit 
SG       beobachtet werden. Dabei hatten die Tiere mit einer SG aus der KG zu diesem 
Zeitpunkt mit 4,10 % signifikant höhere Konzentrationen an Milchfett als die Tiere mit einer 
SG aus der VG mit 3,73 %. Beide Konzentrationen lagen dabei innerhalb des 
Referenzbereiches.  
Hinsichtlich der anderen Milchparameter gab es weder bei Tieren mit SG noch bei Tieren mit 
NG signifikante Unterschiede zwischen VG und KG. 
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4.2.4 Gesamtübersicht 
Tab. 4.18:  Piktogramm relevanter Parameterveränderungen der Versuchs- und 






5.1 Untersuchungen zur Abklärung der Stoffwechsellage des 
Bestandes 
5.1.1 Untersuchungen an Frischabkalbern 
Die Rentabilität von Milcherzeugerbetrieben ist zum großen Teil von der 
Reproduktionsleistung des Betriebes abhängig, womit eine schlechte Fruchtbarkeit die 
Ökonomie des ganzen Bestandes in Frage stellen kann (KRUTZINNA et al. 1996). Da 
vorberichtlich die schlechte Fruchtbarkeitslage des Bestandes bemängelt wurde sollten im 
ersten Teil der Arbeit mögliche Ursachen für die mangelnde Fruchtbarkeitsleistung 
aufgedeckt werden.  
Ätiologisch kommt eine Reihe von Faktoren in Frage. So spielen das 
Fruchtbarkeitsmanagement, die Haltung und das Klima, die Hygiene, Infektionen, Erblichkeit 
und vor allem die Fütterung eine Rolle (LOTTHAMMER 1992, FURTH 1993). Resultierend 
daraus haben auch verschiedene stoffwechselbedingte Einflüsse auf die Fruchtbarkeit eine 
große Bedeutung (FÜRLL 2005). Um die Fütterung und das Management eines Betriebes zu 
beurteilen, stehen verschiedene Möglichkeiten zur Verfügung. Ein Ansatzpunkt ist die 
Erstellung von Stoffwechselprofilen und die Auswertung von FKZ, welche in dieser Arbeit 
verwendet wurden. 
 
5.1.1.1 Klinische, fruchtbarkeitsrelevante Befunde und weitere Erhebungen 
Die Auswertung der Fruchtbarkeitskennzahlen bestätigte den Vorbericht hinsichtlich der 
schlechten Herdenfruchtbarkeit. 
So bewegte sich der EBE mit 39,7 % weit unterhalb der von MANSFELD et al. (1999) 
angegebenen Zielgrößen von > 55 %. Und selbst die in einer Studie von DOMECQ et al. 
(1997b) verzeichneten 46 % EBE wurden nicht erreicht. Ein möglicher Grund für diesen 
schlechten EBE lag evtl. in der fehlenden freiwilligen Wartezeit im Betrieb. Werden die 
Milchrinder zu zeitig besamt, befinden sie sich noch im Energiedefizit und nehmen deswegen 
schlechter auf (DOMECQ et al. 1997b, HEUER et al. 1999).  
Der TI lag in dieser Studie mit 2,23 ± 1,43 ebenfalls weit über dem Referenzwert von 1,6 (DE 
KRUIF et al. 1998). Dabei ermittelte LUND (1999) in seiner Studie einen signifikanten 
Unterschied des TI zwischen Tieren mit einem ungestörten Puerperium (1,6 ± 0,8) und 
Tieren mit einem gestörten Puerperium (2,0 ± 1,2). Weil Störungen des Puerperiums bei SG 
häufiger auftreten, wären auch zwischen Tieren mit einer SG und Tieren mit einer NG 
signifikante Unterschiede bezüglich des TI zu erwarten gewesen. Da es diesbezüglich 
jedoch kaum eine Differenz gab, müssen auch weitere Ursachen für den hohen TI in 
Betracht gezogen werden. So könnten Abweichungen des Stoffwechsels im peripartalen 
Zeitraum und darüber hinaus eine mögliche Erklärung für die schlechten 
Besamungsergebnisse sein. Bestätigt wird diese Vermutung durch die positive Korrelation 
des TI mit der Cholesterolkonzentration 2-4 d p.p. und der Glucosekonzentration 6-7 Wo p.p. 
Übereinstimmend mit diesen Ergebnissen fanden auch GRAVERT et al. (1988) schlechtere 
Besamungsergebnisse und Ovarialzysten bei erhöhten Cholesterolkonzentrationen. 
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MANSFELD et al. (1996) und auch HÄDRICH (2006) fanden gleichermaßen erhöhte 
Glucosekonzentrationen bei Tieren mit Fertilitätsstörungen. 
Trotzdem korreliert der TI auch positiv mit der CK 2-4 d p.p. Somit dürfen auch pathologische 
Uteruszustände, wie sie bei gestörten Puerperalverläufen auftreten und von erhöhten CK-
Aktivitäten angezeigt werden (SATTLER 2000), als Ursache für den hohen TI nicht außer 
acht gelassen werden. 
Die ZTZ oder Güstzeit lag mit 113 d zwar nur unwesentlich über dem anzustrebenden Ziel 
von 105 d (DE KRUIF et al. 1998), trotzdem kann dieses Ergebnis nicht als befriedigend 
angesehen werden, denn 105 d p.p. waren lediglich 42,9 % der Tiere wieder tragend. Die 
relativ gute mittlere ZTZ ist mit der sehr weiten Streuung dieses Parameters zu erklären. 
Zudem wird in dem Betrieb keine freiwillige Wartezeit eingehalten, wobei nach BACH und 
STEMMLER (1985) normale ZTZ zustande kommen können, wenn extrem kurze Rastzeiten 
gekoppelt mit mäßigem Besamungserfolg auftreten. Auch die Tatsache, dass die Färsen, 
welche mehr SG hatten, und die Tiere mit einer SG tendenziell höhere Güstzeiten 
aufwiesen, unterstützt diese Vermutungen. Diese Tiere hatten auf Grund der SG ein 
verlängertes Puerperium und damit eine verlängerte Güstzeit. Weiterhin untermauert die 
hochsignifikante positive Korrelation zwischen ZTZ und CK-Aktivität 2-4d p.p. diese 
Zusammenhänge, da eine erhöhte CK-Aktivität oft Ausdruck eines pathologischen 
Uteruszustandes ist (SATTLER 2000), der wiederum eine erneute Trächtigkeit verhindern 
kann. 
Die zusätzliche negative Korrelation der ZTZ mit der Pi-Konzentration im Serum 6-7 Wo p.p. 
bestätigt die Beobachtungen von SCHÄFER (1993), der in Zusammenhang mit 
Phosphormangel Fruchtbarkeitsstörungen wie erhöhte Besamungsindizes, verzögerten 
Follikelsprung, Follikelatresie, Zyklusstörungen, häufiges Umrindern, Anaphrodisie und 
großzystische Entartung der Ovarien beschrieb. 
Das Auftreten einer Retentio secundinarum bei 17 % der Tiere weist ebenfalls auf ein 
Bestandsproblem hin, wobei die Nachgeburtsverhaltung keine Krankheit an sich darstellt, 
sondern als klinisches Symptom einer generalisierten Erkrankung gesehen werden muss 
(GRUNERT 1983). Die durchschnittliche Erkrankungsinzidenz liegt laut SHELDON (2004) 
zwischen 6-8 %. Nach einer Studie von THIEMANN (1993) hingegen treten in Beständen mit 
51-70 Tieren bei 11,9 % der Geburten Nachgeburtsverhaltungen auf. Bei einer 
Bestandsgröße über 71 Milchrinder, wie es bei der hier untersuchten Herde der Fall ist, geht 
die Häufigkeit sogar gegen Null. Bei > 8000 kg Jahresmilchleistung erhöht sich nach seinen 
Berechnungen diese Zahl zwar auf 4,2 %. Doch selbst dieser Wert wurde in der hier 
vorliegenden Studie bei weitem nicht erreicht.  
Im Vorbericht wurden vor allem Ovarialzysten für die mangelhafte Fruchtbarkeitsleistung der 
Herde verantwortlich gemacht. Bei der Auswertung der erhobenen Daten konnte dies 
bestätigt werden, da bereits bei der ersten rektalen Puerperalkontrolle (21-28 d p.p.) bei 10,9 
% der Tiere palpatorisch die Diagnose Ovarialzysten bzw. bei 6,3 % Ovarialzysten in 
Kombination mit einer Endometritis gestellt wurde. Der Anteil der Tiere, bei denen eine 
alleinige Endometritis diagnostiziert wurde, war mit 4,7 % hingegen relativ gering. Auch wenn 
die rektale Palpation in Verbindung mit einer ultrasonographischen Befunderhebung laut 
ZERUHN (2002) keine sichere Diagnosestellung erlaubt, ist eine Zystenhäufigkeit von 17,2 
% 3-4 Wo p.p. als sehr hoch einzustufen, da z.B. in der Arbeit von ZERUHN (2002) die 
Prävalenz der Ovarialzysten mit 18,9 % erst 6 Wo p.p. am höchsten war.  
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Weiterhin war bei 75,5 % der Pluripara während einer der vorangegangenen Laktationen 
mindestens ein Mal eine Ovarialzyste diagnostiziert worden. Die Angaben in der Literatur zur 
Häufigkeit des Auftretens von Ovarialzysten schwanken sehr stark und reichen von 5,2 % 
(LEE et al. 1989) über 19,4 % (HEUER u. PFLUG 1994) bis zu 36,5 % (DRILLICH 1999). In 
jedem Fall unterstreichen die ermittelten Zahlen den subjektiven Eindruck der 
Betriebsleitung. 
Anders als in der Statistik vom LKV (2006) stand die Unfruchtbarkeit mit 48 % in dieser 
Studie an der ersten Stelle der Abgangsursachen und überstieg um einiges die dort 
ermittelten 15,2 %. Die Eutererkrankungen deckten sich mit 20 % weitestgehend mit den 
vom LKV (2006) ermittelten 21,3 %, während die Gliedmaßenerkrankungen mit 24 % wieder 
etwas über den von LKV (2006) ermittelten 16,7 % lagen und somit ein weiteres Problem 
des Bestandes darzustellen scheinen. 
Eine Ursache für die verzeichneten Gliedmaßenprobleme kann die Verfettung der Tiere sein, 
die mit einer Mehrbelastung des Bewegungsapparates aufgrund des höheren Gewichtes 
einhergeht. Die RFD lag mit 27,7 mm im Mittel zwar im für den Kalbezeitpunkt optimalen 
Bereich, trotzdem wiesen etwa 1/3 der Tiere erhöhte RFD auf. Der Prozentsatz der Tiere, die 
unterkonditioniert waren, war mit 8 % hingegen sehr gering. Besonders belastet waren die 
Färsen, da sie sich mit einer mittleren RFD von 26,6 mm weit über dem angestrebten Ziel 
von 20 mm bewegten.  
Angesichts aktueller Studien von EVERTZ (2006) sowie HÄDRICH (2006), in denen die 
Rückenfettdicke im peripartalen Zeitraum an großen Tierzahlen gemessen wurde, sollten die 
von STAUFENBIEL (1997) aufgestellten Grenzwerte von 20-30 mm zudem evlt. überdacht 
und nach unten korrigiert werden. So verzeichnete HÄDRICH (2006) bei peripartal gesunden 
Kühen zum Partus mittlere RFD von 18 mm, was nach STAUFENBIEL (1997) einer 
unterkonditionierten Kuh entsprechen würde. Betrachtet man die in diesem Versuch 
ermittelten RFD unter diesem Gesichtspunkt, ist der Prozentsatz der überkonditionierten 
Tiere vor allem bei den Färsen noch höher einzustufen.  
 
5.1.1.2 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
Die Auswertung der erhobenen Serumparameter deckte eine starke Lipolyse der Tiere direkt 
p.p. auf, wobei vor allem Tiere mit einer NG und die Kühe belastet waren. 
Am auffälligsten war die massive Erhöhung der FFS direkt p.p. Zu diesem Zeitpunkt wiesen 
nur 17 % der Tiere physiologische Serumkonzentrationen auf. Im weiteren Verlauf der 
Laktation nahm die Serumkonzentration dann signifikant ab. Trotzdem zeigte auch 6-7 Wo 
p.p. noch etwa die Hälfte der Tiere erhöhte FFS-Konzentrationen. Dieser Verlauf der 
Konzentration der FFS deckt sich in etwa mit den von BREMMER (2000) und PRANGE 
(2001) ermittelten Werten. In diesen Studien wurde die maximale Konzentration der FFS 
ebenfalls kurz p.p. ermittelt, welche dann im weiteren Verlauf der Laktation signifikant abfiel. 
In anderen Studien wurde die maximale FFS-Konzentration hingegen erst in der 2. Wo p.p. 
verzeichnet (HORSTMANN 2004). 
Der Verlauf der BHB-Konzentration steht im Gegensatz zu den von HAGMÜLLER (2002) 
und HORSTMANN (2004) ermittelten Kurven, da diese Autoren 2 Wo p.p. die höchsten 
BHB-Konzentrationen verzeichneten. In der hier vorliegenden Studie hingegen hatte die 
Konzentration direkt p.p. ihr Maximum, wobei sie weit über dem Grenzwert lag. Zur 2. 
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Entnahme hin fiel die BHB-Konzentration dann signifikant ab, um zur 3. Entnahme aber 
wieder signifikant anzusteigen. 
Die gravierende Erhöhung dieser beiden Parameter weist auf eine starke Verfettung bzw. 
Lipolyse der Milchkühe im peripartalen Zeitraum hin. Dass im Gegensatz zu anderen 
Autoren das Maximum der FFS und BHB direkt p.p. lag, lässt vermuten, dass die Lipolyse 
schon a.p. eingesetzt hatte und dann verhältnismäßig lange anhielt, denn 6-7 Wo p.p. hatte 
immer noch etwa die Hälfte der Tiere erhöhte FFS-Konzentrationen. Bezieht man die später 
bei dem Fütterungsversuch a.p. ermittelten Konzentrationen dieser Parameter mit ein, kann 
diese Vermutung bestätigt und als Tatsache angesehen werden. Durch die schon erwähnte 
Überkonditionierung der Tiere hatten sie bereits a.p. nicht ausreichend Futter aufgenommen 
und sind schon vor der Abkalbung in ein Energiedefizit abgerutscht. Dieser Energiemangel 
führte dann bereits a.p. zu einer Fettmobilisation (RUEGG u. MILTON 1995). Durch die 
einsetzende Milchleistung p.p. und die nicht wiederkäuergerechte Fütterung wurde dieses    
Energiedefizit und die damit verbundene Lipolyse noch verstärkt. Die nun massiv 
angefallenen FFS konnten nicht im ausreichenden Maße im Tricarbonsäurezyklus umgesetzt 
werden. Stattdessen erfolgte eine Kondensation zu Ketonkörpern, u.a. BHB (GOFF u. 
HORST 1997). Die Tiere gerieten in eine ketotische Stoffwechsellage, wobei die 
Lipidmobilisation als Hauptproblem im Vordergrund steht. 
Die oft mit der p.p. Lipolyse einhergehende Leberverfettung scheint bei den hier 
untersuchten Tieren nicht so stark ausgeprägt gewesen zu sein. Auch wenn auf Grund der 
Auswertung klinisch-chemischer Blutparameter kein sicherer Rückschluss auf den Grad der 
Leberverfettung gezogen werden kann (LAUER 1993), geht doch aus einer Vielzahl von 
Untersuchungen die enge Korrelation zwischen Leberfunktion und Synthesekapazität, 
Integrität sowie Ausscheidungsfunktion der Hepatozyten hervor (HERZOG 2001). Die 
ermittelten Leberparameter ASAT, GLDH, Bilirubin und Harnstoff ließen jedoch keine 
besondere Belastung der Leber erkennen.  
Die p.p. erhöhten Bilirubinkonzentrationen waren wahrscheinlich durch einen 
Inanitionsikterus infolge von Inappetenz und nicht durch Leberfunktionsstörungen bedingt, da 
die von FÜRLL und SCHÄFER (1992) ermittelte Grenze des Inanitionsikterus von 15 μmol/l 
nicht überschritten wurde. Dafür sprach ebenfalls die relativ niedrige 
Cholesterolkonzentration zu diesem Zeitpunkt, auch wenn der Referenzwert nicht 
unterschritten wurde. Niedrige Cholesterolkonzentrationen sprechen dabei für eine 
mangelnde Futteraufnahme (ROSSOW u. STAUFENBIEL 1983). Die leichte Erhöhung der 
ASAT p.p. wurde wahrscheinlich wiederum nicht durch eine Leberzellschädigung verursacht. 
Vielmehr liegt die Vermutung nahe, dass die Belastung des Uterus und der Muskulatur sub 
partu für diese moderate Erhöhung verantwortlich war (SATTLER u. FÜRLL 2004). Die CK, 
welche u.a. bei starker Beanspruchung des Uterus und der Muskulatur ansteigt, war zwar im 
Mittel nicht erhöht, lag jedoch sehr nah am Grenzwert von 250 U/l und streute zudem recht 
weit. Setzt man den Grenzwert, wie in neuerer Literatur empfohlen (KRAFT u. DÜRR 2005), 
auf 200 U/l herab, so war die CK-Aktivität 2-5 d p.p. im Mittel sogar erhöht. Die zu jedem 
Untersuchungszeitraum innerhalb der Norm liegenden GLDH-Aktivitäten sprechen ebenfalls 
gegen eine Schädigung der Leber i nfolge der Lipolyse. 
Der negative Einfluss eines Energiedefizits bzw. einer Lipidmobilisation auf die Fruchtbarkeit 
wurde bereits von vielen Autoren beschrieben (BUTLER u. SMITH 1989, LUCY et al. 1991a, 
METZNER et al. 1993a, ZUREK et al. 1995, FERGUSON 1996), wobei die besondere 
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Bedeutung einer Lipidmobilisation und dadurch bedingten ketotischen Stoffwechsellage für 
die Genese von Ovarialzysten in der Studie von ZERUHN (2002) verdeutlich wurde. Damit 
liegt die Vermutung nahe, dass auch in diesem Betrieb die verzeichnete schlechte 
Fruchtbarkeitsleistung auf die ausgeprägte Lipidmobilisation der Tiere zurückzuführen ist. 
Diese ist eine Folge der Verfettung der Tiere bzw. des peripartalen Energiemangels, 
verursacht u.a. durch eine nichtwiederkäuergerechte Fütterung.  
Zusätzlich scheint eine relative Insulinresistenz eine Rolle bei der Entstehung der 
Fruchtbarkeitsprobleme gespielt zu haben, wie es auch von OPSOMER et al. (1999b) und 
EVERTZ (2006) beschrieben wurde. So wurde im Mittel zu allen Entnahmezeitpunkten eine 
anhaltend erhöhte Glucosekonzentration im Blutserum nachgewiesen, welche durch einen 
Mangel an Insulin und/ oder eine Resistenz der Insulinrezeptoren bedingt sein könnte. Eine 
geringe Insulinverfügbarkeit während der negativen Energiebilanz verringert die Reaktion der 
Ovarien auf die pulsierende LH-Ausschüttung (LUCY et at. 1991a). GONG (2002) zeigte, 
dass die Fütterung einer Ration, die die zirkulierende Insulinkonzentration im Serum im 
postpartalen Zeitraum erhöht, die erste Ovulation p.p. beschleunigt und die Konzeptionsrate 
bei der ersten Besamung erhöh t. VANHOLDER e t al. (2005a) konnten weiterhin nachweisen, 
dass die postpartale Entwicklung von Zysten bei Hochleistungsrindern mit einer 
verminderten Insulinkonzentration im Blut assoziiert ist. OPSOMER et al. (1999b) machten 
das Auftreten einer relativen Insulinresistenz bei Hochleistungsmilchrindern für die Bildung 
von Ovarialzysten verantwortlich.  
Eine antepartal erhöhte Glucosekonzentration birgt jedoch nicht nur das Risiko von p.p. 
Fertilitätsstörungen, sondern tritt auch bei anderen p.p. Erkrankungen wie Endometritiden 
und Nachgeburtsverhaltungen vermehrt auf (HÄDRICH 2006). 
Die zu allen drei Entnahmezeitpunkten erniedrigten Ca-Konzentrationen hatten sicherlich 
ebenfalls ihren Anteil an der schlechten Fruchtbarkeit, da dadurch die postpartale 
Kontraktionsbereitschaft des Uterus herab gesetzt war und es damit zu 
Nachgeburtsverhaltung (wie oben beschrieben), verzögerter Uterusinvolution, 
Stillbrünstigkeit und chronischen Endometritiden kommen konnte (LOTTHAMMER 1979). 
 
5.1.1.3 Milchuntersuchung 
Auch aus den Untersuchungen der Milchinhaltsstoffe gingen ein Energie- und/ oder ein 
Eiweißmangel hervor, wobei wieder die Kühe und die Tiere mit einer NG verstärkt belastet 
waren. 
Die hohen Milchfettkonzentrationen, 62,4 % der Tiere hatten erhöhte Konzentrationen, waren 
Ausdruck der verstärkten Lipolyse p.p., da diese von den lipolysebedingten hohen FFS-
Konzentrationen im Blutserum herrühren (STAUFENBIEL et al. 1989b), welche im Euter in 
die Milch übergehen. Dabei zeigte sich wiederum die Mehrbelastung der Kühe. Diese hatten, 
im Gegensatz zu der Gesamtheit der Tiere, mit 4,98 % im Mittel erhöhte Konzentrationen. 
Die verzeichneten erniedrigten Proteinkonzentrationen der Milch deuten auf einen 
Energiemangel und ein vermehrtes Auftreten subklinischer Ketosen hin (HAGERT 1992, 
DIRKSEN 1994). Eine Eiweißunterversorgung als Ursache der niedrigen 
Milcheiweißkonzentration ist ebenfalls nicht ausgeschlossen. Dafür sprechen die leicht 
erniedrigten Blutharnstoffkonzentrationen der Tiere direkt p.p., vor allem aber 6-7 Wo p.p. 
(zum Zeitpunkt der Milchprobenentnahme). Die Milchharnstoffkonzentrationen hingegen 
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bewegen sich in der Norm, auch wenn diese beiden Parameter eigentlich eng miteinander 
korrelieren.   
Der FEQ wird gleichfalls zur Beurteilung der Versorgung mit energieliefernden Substanzen 
herangezogen. Eine unzureichende Energiezufuhr bewirkt zum einen eine vermehrte 
Lipolyse mit dem damit verbundenen Anstieg der Milchfettkonzentration und behindert zum 
anderen die Eiweißsynthese im Pansen, was zum Abfall des Milcheiweißgehaltes führen 
kann (SCHOLZ 1990, DIRKSEN 1994). Ein erhöhter FEQ, bedingt durch einen 
Energiemangel, kann also durch erhöhte Milchfettkonzentrationen oder verminderte 
Milcheiweißkonzentrati-onen bedingt sein. Da dieser Parameter zwar im Mittel in der Norm 
lag, sich aber trotzdem nur etwa die Hälfte der Tiere innerhalb des Referenzbereiches 
bewegten und bei den Kühen sogar der Median allein schon erhöht war, verdeutlicht auch 
dieser Parameter die massive Lipolyse im peripartalen Zeitraum.  
 
5.1.1.4 Harnuntersuchung 
Die Auswertung der Harnuntersuchungen ergaben keine gravierenden Abweichungen von 
der Norm. Lediglich die hohen K-Konzentrationen des Harns waren auffällig, was durch die 
hohe K-Konzentration im Futter bedingt war. Dieses Problem trat schon bei früher 
durchgeführten Futteruntersuchungen des Betriebes vermehrt auf, wobei in einzelnen 
Futtermitteln K:Na-Verhältnisse von bis zu 31,7:0,4 verzeichnet wurden. Der Richtwert liegt 
aber bei      10-20:1. Die Na-Versorgung scheint laut Harnanalyse aber bedarfsgerecht zu 
sein, da der Median der Harn-Na-Konzentration innerhalb des Referenzbereiches lag und 
keines der 18 Tiere Abweichungen von der Norm zeigte. 
Eine erhöhte K-Versorgung bzw. ein weites K:Na-Verhältnis wurde schon von einigen 
Autoren in Verbindung mit schlechten Fruchtbarkeitsergebnissen gebracht (LOTTHAMMER 
u. AHLSWEDE 1973, JÜNGER u. FÜRLL 1998). Dabei wurden vermehrt Genitalkatarrhe, 
unregelmäßige Zyklen, Langbrunst, Dystrophie der Ovarien, verzögerte Ovulationen und 
Ovarialzysten beobachtet (MEYER et al. 1975). JÜNGER und FÜRLL (1998) beschrieben 
eine Korrelation mit der Häufigkeit von Nachgeburtsverhaltungen, der ZTZ und des 
Besamungsindex. 
 
5.1.1.5 Untersuchung der Haare 
Auch der anhand der Haare bei 47,4 % der Tiere ermittelte Manganmangel könnte die 
Fertilität beeinflusst haben. Dabei konnten bei Manganmangelzuständen verschiedenen 
Fertilitätsstörungen wie Anaphrodisie, verminderte Kontraktionsbereitschaft des Uterus, 
eitrige Genitalkatarrhe, schlechte Trächtigkeitsraten, unregelmäßige Zyklen, vermehrtes 
Auftreten zystischer Ovarien sowie nichtinfektiöse Aborte nachgewiesen werden (CLARK et 
al. 1995, CORAH 1996). Ursächlich für diese Beeinflussung der Fertilität ist u.a. sicher die 
Involvation dieses Spurenenementes in die Bereitstellung von Steroidhormonen (CLARK et 




5.1.2 Untersuchungen an fruchtbarkeitsgestörten Kühen 
5.1.2.1 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
Die an diesen mit Fruchtbarkeitsstörungen aufgefallenen Tiere in der fortgeschrittenen 
Laktation erhobenen Daten wiesen keine gravierenden Abweichungen von der Norm auf. 
Dies zeigt, dass sich die p.p. aufgetretene Energiemangelsituation bzw. die überschießende 
Lipolyse weitestgehend normalisiert hatten. Trotzdem zeichneten sich zu diesem Zeitpunkt 
der Laktation die längerfristigen Auswirkungen dieser Entgleisungen in Form von 
Fertilitätsstörungen ab. Der Grundstein für diese wurde also bereits peripartal gelegt 
(LOTTHAMMER u. WITTKOWSKI 1994). Diese Ergebnisse stimmen mit denen von AMIN 
(1992) überein, der zum Zeitpunkt der ersten Besamung ebenfalls kaum Unterschiede der 
klinisch-chemischen Blutparameter zwischen konzepierenden und nichtkonzepierenden 
Tieren verzeichnete und dies auf den von FÜRLL et al. (1992) beschriebenen 
Laktationseinfluss auf die Stoffwechselparameter erklärte. Auch EVERTZ (2006) brachte 
Ovarialzysten in der späten postpartalen Periode mit einer Entgleisung des 
Energiestoffwechsels im peripartalen Zeitraum in Verbindung. 
Die Probleme des Stoffwechsels schienen zu diesem Zeitpunkt aber immer noch nicht 
gänzlich überwunden. So zeigten die untersuchten Tiere im Mittel immer noch erhöhte BHB-
Konzentrationen im Blutserum, obwohl die FFS vollkommen in der Norm lagen. Dabei hatten 
die Kühe signifikant höhere Konzentrationen als die Färsen. Diese ketotische 
Stoffwechsellage könnte zum einen alimänter bedingt sein, da auf den ersten Blick keine 
anderen Hinweise auf eine energiemangelbedingte Ketose zu erkennen waren. Bei der 
Betrachtung der Harnstoffkonzentration fiel jedoch wiederum auf, dass der Mittelwert über 
dem Grenzwert von 5 mmol/l lag. Hohe Harnstoffkonzentrationen weisen auf einen 
Proteinüberschuss bzw. einen relativen oder absoluten Energiemangel hin (SCHOLZ 1990). 
Der Harnstoff ist somit ein wichtiger Indikator für das Verhältnis zwischen Energie- und 
Proteinversorgung (LISCHER et al. 2000). Selbst in der fortgeschrittenen Laktation zeichnete 
sich also ein    Energiemangel ab. 
Dabei hat nicht nur der Energiemangel oder die BHB negative Auswirkungen auf die 
Fertilität, auch die erhöhte Harnstoffkonzentration im Serum kann mit verminderter 
Fruchtbarkeit in Verbindung gebracht werden (BUTLER et al. 1996). Die Ursache dafür liegt 
darin, dass der Harnstoff in das Uteruslumen sezerniert wird und der pH-Wert in diesem 
dadurch ansteigt, was die Fertilität in Folge gestörter Nidation herab setzt (BERNHARD 
1992).  
Weiterhin auffällig war die erhöhte Glucosekonzentration im Serum, wobei alle 30 Tiere 
Konzentrationen über 3,3 mmol/l aufwiesen. Der negative Einfluss erhöhter 
Glucosekonzentrationen (MANSFELD et al. 1996, HÄDRICH 2006) bzw. einer relativen 
Insulinresistenz auf die Fruchtbarkeit wurde bereits an anderer Stelle beschrieben (LUCY et 
at. 1991a, OPSOMER et al. 1999b, GONG 2002, VANHOLDER  et al. 2005a).  
Zusätzlich war wieder eine zu geringe mittlere Ca-Konzentration im Serum zu verzeichnen, 
wobei immer noch 30 % der Tiere außerhalb der Norm lagen.  
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5.1.3 Untersuchungen an Aufzuchtfärsen 
5.1.3.1 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
Die Blutuntersuchung bei den Aufzuchtfärsen zeigte keine gravierenden Abweichungen der 
Parameter. Lediglich die Harnstoffkonzentration im Serum lag im Mittel weit über dem 
Grenzwert von 5 mmol/l, wobei alle 10 Tiere erhöhte Konzentrationen zeigten. In diesem Fall 
war das sicher auf eine Proteinüberversorgung zurückzuführen, weil sonst keinerlei 
Anzeichen für einen Energiemangel zu finden waren. Die daraus resultierenden schlechten 
Besamungserfolge (BERNHARD 1992, BUTLER et al. 1996) sind bei den Färsen natürlich 
besonders fatal, da sie dadurch schon vor der ersten Kalbung verfetten sowie ein hohes 
Erstkalbealter erreichen und dann die bekannten peripartalen Störungen, u.a. SG, 
entwickeln. 
Die leicht erhöhte Pi-Konzentration ist bei noch wachsenden Tieren wie Färsen im 19. 
Lebensmonat als physiologisch einzustufen (KRAFT u. DÜRR 2005). 
Auch bei diesen jungen Tieren war wieder bei allen 10 Probanden eine erhöhte 
Glucosekonzentration im Serum zu verzeichnen, was durch den ursächlichen Insulinmangel 
bzw. die relative Insulinresistenz die Fruchtbarkeit negativ beeinflusst haben könnte. 
 
5.1.3.2 Harnuntersuchung 
Bei der Untersuchung des Harns der Färsen lag der pH-Wert im Mittel zwar in der Norm, 
trotzdem wiesen 4 der 10 Tiere erhöhte Werte auf. Dazu kommt, dass bei diesen Tieren, im 
Gegensatz zu den Frischabgekalbten, auch der BSQ erhöht war, wobei 5 der 10 Tiere 
erhöhte Werte zeigten. Diese Kombination weist eindeutig auf eine alkalotische 
Stoffwechselbelastung hin (FÜRLL 1993) und ist nicht nur, wie vermutlich bei den 
Frischabkalbern, durch die wiederum stark erhöhten K-Konzentrationen bedingt (10 von 10 
Tieren hatten erhöhte Harn-K-Konzentrationen). Diese Alkalose hatte ihren Ursprung 
zusätzlich in der Eiweißüberversorgung der Färsen (DIRKSEN et al. 2002).  
 
5.1.3.3 Untersuchung der Haare 
Die Bestimmung des Spurenelementgehaltes der Haare ergab bei den Färsen ähnliche 
Ergebnisse wie bei den frisch abgekalbten Tieren. Die Medianwerte lagen alle in der Norm, 
die Mangan- und Eisenkonzentrationen schwankten jedoch sehr stark, so dass 3 (Mangan) 
bzw. 4 (Eisen) der 10 Tiere erniedrigte Konzentrationen in den Haaren hatten und 
demzufolge als Manganunterversorgung einzuordnen sind (FÜRLL et al. 2004). Ein Einfluss 




5.2 Fütterungsversuch mit CLA 
Die Untersuchungen zur Abklärung der Stoffwechsel- und Fruchtbarkeitslage des Bestandes 
(Punkt 4.1) haben eindrucksvoll das bestehende Fertilitätsproblem der Herde verdeutlicht. 
Für diese schlechte Reproduktionsleistung kommen eine Reihe Ursachen in Frage. Bei der 
Betrachtung der erhobenen Stoffwechselprofile fiel vor allem die massive Lipidmobilisation 
direkt p.p. auf, verursacht durch eine Überkonditionierung der Tiere und einen 
Energiemangel in Folge einer nicht wiederkäuergerechten Fütterung. Dass ein solcher 
Energiemangel bzw. eine solche Lipidmobilisation p.p. einen schlechten Einfluss auf die 
Fruchtbarkeit von Milchrindern haben kann, wurde bereits in vielen Studien bestätigt 
(BUTLER u. SMITH 1989, LUCY et al. 1991a, METZNER et al. 1993a, ZUREK et al. 1995, 
FERGUSON 1996). 
Um den Energiemangel p.p. zu verringern und damit auch die Fruchtbarkeit der Tiere zu 
verbessern, wurden schon verschiedene Methoden erforscht. So untersuchten FÜRLL u. 
LEIDEL (2002) die Eignung von NH4-Propionat, Dexamathason-21-iso-Nicotinat, der 
Huminsäuremischung Dysticum und dem Cellulose-Lignin-Komplex CLK® zur 
Gesundheitsstabilisierung im peripartalen Zeitraum. Dabei veringerte die Gabe von NH4-
Propionat u.a. die Ketonkörperkonzentration. Das Dexamethason bewirkte u.a. eine 
signifikante Stoffwechselstabilisierung des Energiestoffwechsels.  
Andere Autoren untersuchten die Wirkung von Propylenglycol auf den peripartalen 
Stoffwechsel. FORMIGONI et al. (1996) verzeichneten in ihrem Versuch mit Propylenglycol 
eine verbesserte Stoffwechselsituation in den letzten Tagen der Trächtigkeit und den ersten 
Laktationsmonaten. Auch HÜNNINGER und STAUFENBIEL (1999) erkannten in ihrem 
Feldversuch einen günstigen Effekt von Propylenglycol auf die Stabilisierung des 
Energiestoffwechsels. Hingegen fand PRANGE (2001) keine signifikanten positiven 
Veränderungen der Stoffwechsel- und Gesundheitssituation, der Milchleistung oder der 
Fruchtbarkeitslage. 
Eine weitere Möglichkeit, der Energiemangelsituation zu begegnen, tat sich nach der 
Entdeckung von LOOR und HERBEIN (1998) auf, welche erkannten, dass Conjugierte 
Linolsäure (CLA) die Milchfettleistung und auch die Milchfettprozente massiv reduzieren. 
BAUMGARD et al. (2002c) stellten daraufhin die Hypothese auf, dass die CLA durch die 
Verringerung der Energieabgabe über das Euter in Form von Fettsäuren das Ausmaß der 
negativen Energiebilanz verringern und das Erreichen dessen Nadirs beschleunigen könnte. 
Weiterhin vermuteten sie, dass CLA-Gaben die Fruchtbarkeit auf Grund der besseren 
Energiesituation positiv beeinflussen könnte. Die Verbesserung der Stoffwechselsituation 
konnte in den meisten bisher durchgeführten Untersuchungen nicht bestätigt werden (GIESY 
et al. 1999, BAUMGARD et al. 2000b; 2002a, OVERTON et al. 2001, PERFIELD et al. 2002, 
BERNAL-SANTOS et al. 2003, MOORE et al. 2004, CASTANEDA-GUTIERREZ et al. 2005). 
Bezüglich der Fruchtbarkeit wurden aber zumindest Trends in Richtung verbesserte 
Konzeptionsraten (BERNAL-SANTOS et al. 2003, CASTANEDA-GUTIERREZ et al. 2005) 
und Verringerung der Tage bis zur ersten Ovulation p.p. gefunden (OVERTON et al. 2001, 
BERNAL-SANTOS et al. 2003), welche auf Grund zu geringer Tierzahlen bisher jedoch nicht 
statistisch gesichert werden konnten.  
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Ziel dieser Arbeit war es, unter Feldbedingungen die Wirkung oral verabreichter, 
lipidummantelter CLA auf die Stoffwechsellage und Fruchtbarkeit von Milchkühen im 
peripartalen Zeitraum zu untersuchen. Die CLA wurde über einen relativ langen Zeitraum 
von 7 Wochen gegeben, womit schon a.p. begonnen wurde. Zudem wurde mit 58 Tieren 
eine größere Anzahl Rinder als in den bisherigen Untersuchungen einbezogen. 
 
5.2.1 Klinische, fruchtbarkeitsrelevante Befunde und weitere Erhebungen 
Insgesamt war die Fruchtbarkeitslage des Bestandes während des Versuches als schlecht 
einzustufen. Der EBE lag bei nur noch 29,5 % und war somit noch weiter vom 
anzustrebenden Ziel von > 55 % (MANSFELD et al. 1999) entfernt. Auch der TI rückt mit 
2,61 ± 1,69 noch weiter vom Soll (1,6) ab (DE KRUIF et al 1998). Ebenso schlecht war die 
ZTZ, welche im Fütterungsversuch mit 140 d weit über dem Grenzwert von 105 d lag (DE 
KRUIF et al 1998). 
Die RFD bewegte sich mit im Mittel 26,6 mm wiederum in dem von STAUFENBIEL (1997) 
ermittelten physiologischen Bereich, auch wenn 20,3 % der Tiere zu hohe RFD hatten. 
Trotzdem lag dieser Wert wieder weit über den von EVERTZ (2006) und HÄDRICH (2006) 
ermittelten Zahlen, so dass in Verbindung mit den 20,3 % erhöhter RFD von einer Verfettung 
der Tiere ausgegangen werden muss. 
Die Anzahl der Nachgeburtsverhaltungen lag während des Versuches bei 5,1 % und näherte 
sich damit dem Ziel von <4,2 % an (THIEMANN 1993). Trotzdem zeigten viele Tiere ein 
gestörtes Puerperium, wobei vor allem Tiere mit Zysten (16,9 %), Zysten in Verbindung mit 
einer Endometritis (13,6 %) und Tieren, die allein eine Endometri tis aufwiesen (13,6 %), 
vorkamen. 
Die im Fütterungsversuch zusätzlich ermittelte RZ lag mit 88,5 Tagen hingegen kaum über 
den von MANSFELD et al. (1999) ermittelten Durchschnittswerten von 80 bis 85 Tagen. Da 
im Betrieb keine freiwillige Wartezeit eingehalten wurde, relativiert sich dieser gute Eindruck 
jedoch wieder, weil z.T. sehr früh mit der Besamung begonnen wurde (zu erkennen an der 
weiten Streuung des Parameters). Diese kurzen Rastzeiten erklären z.T. die schlechten 
Besamungsergebnisse, da mit steigender RZ der Besamungserfolg steigt (PLATEN 1997). 
Die leicht erhöhte mittlere RZ kann mit den schlechten Befunden der Puerperalkontrolle 
erklärt werden, da Endometritiden und Ovarialzysten diese Zeitspanne verlängern. 
Der Anteil der Tiere, die wegen Fertilitätsproblemen geschlachtet wurden lag, mit 40,0 % 
immer noch an der Spitze der Ursachen für Abgänge, gefolgt von Eutererkrankungen mit 
20,0 % und Gliedmaßenproblemen mit 13,3 %. Die geringere Anzahl an 
Gliedmaßenproblemen könnte u.a. mit der etwas besseren Körperkondition zur Abkalbung 
erklärt werden, obwohl immer noch 20,3 % der Tiere zum Zeitpunkt der Kalbung 
überkonditioniert waren. Auffällig war die hohe Zahl an stoffwechselbedingten Abgängen, 
welche bei 26,7 % lag. Die Unfruchtbarkeit und auch die stoffwechselbedingten Abgänge 
lagen somit weit über den vom LKV (2006) ermittelten Werten, wohingegen die 
Eutererkrankungen etwa den gleichen Stellenwert einnahmen und die Gliedmaßenprobleme 




5.2.1.1 Vergleich von Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG) 
Wie in bisherigen Untersuchungen (OVERTON et al. 2001, BERNAL-SANTOS et al. 2003, 
CASTANEDA-GUTIEREZ et al. 2005) konnten auch in dieser Studie keine signifikanten 
Unterschiede bezüglich der Fruchtbarkeitsleistung zwischen der Kontroll- und der CLA-
Gruppe gefunden werden.  
Trotzdem konnte ein deutlicher Trend zur Verbesserung der Fertilität ausgemacht werden. 
Die Tiere, welche die mit CLA angereicherte Ration erhielten, tendierten zu einer geringeren 
ZTZ (133 d) als die Kontrolltiere (159 d). Auch der TI war bei den Tieren der CLA-Gruppe 
(2,24) tendenziell geringer als in der KG (2,85). Die RZ war bei den Tieren der VG (86,5 d) 
nur wenig kürzer als bei den Tieren der KG (90,0 d). Somit konnten anhand dieser Zahlen 
die von BERNAL-SANTOS et al. (2003) und OVERTON et al. (2001) mit Hilfe der 
Plasmaprogesteronkonzentration ermittelte tendenziell frühere Ovulation bei CLA-
supplementierten Tieren bestätigt werden. 
Die von BERNAL-SANTOS et al. (2003) und CASTANEDA-GUTIEREZ et al. (2005) 
ermittelten tendenziell besseren Konzeptionsraten unter CLA-Einfluss konnten ebenfalls 
verifiziert werden. So hatten die Versuchtiere mit 33,3 % einen tendenziell besseren EBE als 
die Kontrolltiere mit 25,0 %. Weiterhin benötigten die Tiere der VG im Mittel 0,61 
Besamungen weniger, um tragend zu werden als die Tiere der KG. 
Hinsichtlich des Befundes der PK 21-28 d p.p. waren aber keinerlei Unterschiede zwischen 
den beiden Gruppen zu verzeichnen, so dass davon ausgegangen werden muss, dass die 
CLA-Fütterung in diesem Versuch keinen Einfluss auf den Verlauf des Puerperiums oder die 
Ausbildung von Ovarialzysten p.p. hatte. 
Die Unterschiede bezüglich der ZTZ, RZ und des TI zwischen der VG und der KG waren bei 
der differenzierten Betrachtung der Färsen viel stärker ausgeprägt als bei dem alleinigen 
Vergleich zwischen VG und KG und auch stärker als beim differenzierten Vergleich der 
Kühe. Diese Unterschiede waren zwar nicht signifikant, lassen jedoch die Vermutung zu, 
dass Färsen bezüglich der Fruchtbarkeitsverbesserung mehr auf eine CLA-Fütterung 
ansprechen als Kühe.  
Ähnliche Verhältnisse zeigten sich beim Vergleich zwischen Tieren mit SG und mit NG. Auch 
hierbei waren die Unterschiede zwischen VG und KG bezüglich ZTZ, RZ und TI bei den 
Tieren mit einer SG ausgeprägter als bei Tieren mit einer NG. Da aber mehr Färsen eine SG 
hatten als Kühe, könnten diese wiederum nicht signifikanten Unterschiede auf den höheren 
Färsenanteil bei den SG zurückgeführt werden. 
Die durchschnittliche Milchleistung während des Versuchszeitraumes unterschied sich kaum 
zwischen den beiden untersuchten Gruppen. Dies stimmt mit den Ergebnissen der meisten 
bisher durchgeführten Versuche, bei denen CLA zugefüttert wurde, überein (GIESY et al. 
2000; 2002, PERFIELD et al. 2002, BERNAL-SANTOS et al. 2003, MOORE et al. 2004, 
PERFIELD et al. 2004, SELBERG et al. 2004, CASTANEDA-GUTIEREZ et al. 2005). In 
diesen Studien wurden meistens Ca-Salze der CLA verwendet. Lediglich PERFIELD et al. 
(2004) setzten lipidummantelte CLA ein und verzeichneten einen Anstieg der Milchleistung 
um 2,6 kg/d. Dies führten die Autoren aber auf den Energiemangel in der verfütterten Ration 
zurück. Die eingesparte Energie wurde also von den Kühen dazu genutzt, mehr Milch zu 
produzieren. Auch OVERTON et al. (2001) konnten in ihrer Studie einen Anstieg der 
Milchleistung um 3 kg/d bei Tieren unter CLA-Fütterung verzeichnen, wobei ebenfalls eine 
energiearme Ration gefüttert wurde. In der hier vorliegenden Untersuchung bestand allein 
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bei dem Vergleich zwischen Tieren der VG, die eine NG hatten und Tieren der KG, die eine 
NG hatten, ein Unterschied in der Milchleistung. Dabei hatten die Tiere der VG, die eine NG 
hatten, eine um 7,5 l höhere Tagesmilchleistung, aber auch eine höhere individuelle Varianz 
als Tiere der KG, die eine NG hatten. Dieser Unterschied war aber nicht signifikant. 
Bezüglich der RFD direkt p.p. gab es keine Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 
Dies stimmt mit den meisten bisherigen Studien von BERNAL-SANTOS et al. (2001), 
PERFIELD et al. (2002) sowie SELBERG et al. (2004) überein. Lediglich OVERTON et al. 
(2001) wiesen bei den Tieren, denen CLA zugefüttert wurde, einen etwas höheren BCS 
nach. 
 
5.2.2 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 
Direkt p.p zeigte sich ein ähnlicher Stoffwechselzustand der Tiere wie bei der 
vorangegangenen Untersuchung an Frischabkalbern, wobei die Konzentrationen der FFS 
und der BHB weit über den Grenzwerten lagen. Die ASAT hingegen war nur leicht erhöht, 
die GLDH lag im Referenzbereich. Die Konzentration des Bilirubins war fast physiologisch, 
so dass eine Belastung der Leber wahrscheinlich nicht vorlag. Die Ca-Konzentration im 
Serum p.p. war abermals verringert. 
Ein Unterschied war hingegen bei der Glucosekonzentration zu erkennen. Diese befand sich 
direkt p.p. im physiologischen Bereich. Auch zu den anderen Entnahmezeitpunkten, mit 
Ausnahme der Entnahme 3 Wo a.p., lag die Glucosekonzentration im physiologischen 
Bereich. Dies lässt vermuten, dass die beschriebene relative Insulinresistenz bei dieser 
Untersuchung nicht so ausgeprägt war. 
Ergänzend zu den postpartalen Entnahmen wurden im Zuge des Fütterungsversuches 
zusätzlich vor der Kalbung Blutproben entnommen. Dadurch konnte die in den 
vorangegangenen Untersuchungen schon vermutete bereits antepartal einsetzende Lipolyse 
belegt werden. 3 Wo a.p., zum Zeitpunkt der Umstellung auf die Transitfütterung, war die 
Konzentration der FFS im Mittel leicht erhöht. 1 Wo a.p. hingegen war sie im Mittel im 
physiologischen Bereich. Reduziert man jedoch den Grenzwert für die FFS-Konzentration, 
wie in neuerer Literatur empfohlen (KRAFT u. DÜRR 2005), a.p. auf 150 μmol/l, lag 3 und 
auch 1 Wo a.p. bereits eine Erhöhung dieses Parameters und damit eine verstärkte Lipolyse 
vor. Eine solche erhöhte FFS-Konzentration a.p steigert generell die Krankheitsgefährdung 
p.p. (EVERTZ 2006, HÄDRICH 2006). Es liegt die Vermutung nahe, dass die 
überkonditionierten Tiere im peripartalen Zeitraum nicht genug Energie aufgenommen 
haben, um ihren Bedarf zu decken und dadurch bereits a.p. mit der Fettmobilisation 
begonnen haben. Die Konzentration des Bilirubins zeigte einen ähnlichen Verlauf. Die 
restlichen Serumparameter bewegten sich a.p. zumeist im Referenzbereich. 
Das Hauptproblem des Bestandes war also wiederum die massive Lipidmobilisation im 
peripartalen Zeitraum, wobei die Dauer der Fettmobilisation bei dieser Auswertung etwas 
kürzer zu sein schien als in den vorangegangenen Untersuchungen. Bereits 4 Wo p.p. waren 
mehr Tiere im Referenzbereich der FFS als es in den Voruntersuchungen 6-7 Wo p.p. der 




5.2.2.1  Vergleich von Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG) 
In den meisten bisherigen Studien wurden keine signifikanten Einflüsse einer CLA-Fütterung 
auf den peripartalen Energiestoffwechsel gefunden (BERNAL-SANTOS et al. 2001, 2003, 
MOORE et al. 2004). Auch in der hier vorliegenden Untersuchung konnten kaum signifikante 
Veränderungen der Stoffwechselsituation verzeichnet werden. Trotzdem waren die Tiere der 
VG p.p. in einer tendenziell besseren Stoffwechsellage als die Tiere der KG.  
Wie in den bisherigen Studien von BERNAL-SANTOS et al. (2001; 2003), MOORE et al. 
(2004), SELBERGER et al. (2004) und CASTANEDA-GUTIEREZ et al. (2005) war auch in 
dieser Studie kaum ein Einfluss auf die Glucosekonzentration im Serum zu erkennen. 
Lediglich 1 Wo a.p. und 2-5 d p.p. tendierten die Tiere der VG zu etwas höheren 
Konzentrationen. Jedoch wurde eine tendenzielle Erniedrigung der BHB-Konzentration 2-5 d 
p.p. verzeichnet, welche hinsichtlich des prozentualen Anteils der Tiere innerhalb der Norm 
sogar signifikant war. Im Gegensatz dazu fanden BERNAL-SANTOS et al. (2001; 2003) 
keinen Einfluss auf die BHB-Konzentration und SELBERGER et al. (2004) wiesen in der 1. 
Wo p.p. sogar erhöhte Konzentrationen nach. Bezüglich der Konzentration an FFS gibt es 
unterschiedliche Angaben in der Literatur. BERNAL-SANTOS et al. (2001; 2003) und 
MOORE et al. (2004) fanden keinen Einfluss auf die FFS. SELBERGER et al. (2004) 
hingegen verzeichneten in der 1. Wo p.p. höhere FFS-Konzentrationen. In der vorliegenden 
Untersuchung war das erst 4 Wo p.p. tendenziell zu erkennen. In der Studie von 
CASTANEDA-GUTIEREZ et al. (2005) tendierten die Tiere unter CLA-Einfluss hingegen zu 
niedrigeren FFS-Konzentrationen, wie es in der hier vorliegenden Untersuchung 2 Wo p.p. 
der Fall war.  
Zusätzlich wurden 2-5 d und auch 2 Wo pp. in der VG tendenziell geringere 
Bilirubinkonzentrationen, 2 Wo p.p. tendenzeill niedrigere ASAT-Aktivitäten und, 2 und 4 Wo 
p.p. tendenziell geringere GLDH-Aktivitäten sowie 4 Wo p.p. eine signifikant höhere 
Albuminkonzentration verzeichnet, so dass insgesamt die Lipidmobilisation und die damit 
verbundene Leber- und Stoffwechselbelastung in der VG p.p. tendenziell geringer 
ausgeprägt zu sein scheint als bei den Tieren der KG. 
Bei der Einbeziehung des Parameters „Kuh oder Färse“ war wiederum auffällig, dass eher 
die Färsen die signifikanten Unterschiede zwischen VG und KG zeigten.  
Eine Erklärung für den schon bei den FKZ ermittelten scheinbar größeren Einfluss der CLA 
auf die Färsen könnte zum einen die geringere Körpermasse der Färsen sein, wodurch sie 
eine relativ höhere Dosis erhalten haben. Zum anderen könnte es in einer geringeren 
Fettmobilisation bei den Färsen p.p. begründet sein. Die Inkorporation der bei den Kühen 
vermehrt anflutenden FFS ins Euter könnte die epitheliale Aufnahme der CLA kompetitiv 
hemmen, wodurch sie weniger Wirkung entfalten könnte (MOORE et al. 2004).  
Dieser Umstand könnte anders herum auch die relativ schwache Wirkung der CLA 
insgesamt erklären. Durch die massive Fettmobilisation der Tiere, infolge der 
Überkonditionierung und des Energiedefizites durch die nicht wiederkäuergerechte 
Fütterung, war die CLA einfach „zu schwach“, um dieser Entgleisung entgegen zu wirken. 
Durch die massiv anfallenden FFS konnte die CLA ihre Wirkung nicht optimal entfalten. 
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5.2.3 Milchuntersuchung 
Bei der Betrachtung der Milchprobenergebnisse aller untersuchten Tiere fiel vor allem die 2 
und auch 4 Wo p.p. erniedrigte Proteinkonzentration in der Milch auf. Diese erniedrigten 
Proteinkonzentrationen der Milch bestätigen den in der Auswertung der klinisch-chemischen 
Blutparameter festgestellten Energiemangel und die Tendenz zu subklinischen Ketosen 
(erhöhte BHB-Konzentrationen) der Tiere 2 und 4 Wo p.p. (SPOHR u. WIESNER 1991, 
HAGERT 1992, DIRKSEN 1994).  
 
5.2.3.1 Vergleich von Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG) 
Übereinstimmend mit den bisherigen Fütterungsversuchen mit CLA im peripartalen Zeitraum 
(OVERTON et al. 2001, BERNAL-SANTOS et al. 2003, MOORE et al. 2004, SELBERG et al. 
2004, CASTANEDA-GUTIEREZ et al. 2005), wurde in dieser Studie kein signifikanter 
Einfluss der CLA-Fütterung auf die Protein- und Laktosekonzentration der Milch festgestellt. 
Weder 2 noch 4 Wo p.p. waren signifikante Unterschiede bezüglich dieser beiden Parameter 
zwischen der VG und der KG zu verzeichnen. 
Eine Milchfettdepression wurde von BERNAL-SANTOS et al. (2003) erst 2 Wo p.p., von 
OVERTON et al. (2001) 3 Wo p.p. und von SELBERG et al. (2004) 5 Wo p.p. festgestellt. In 
der hier vorliegenden Studie konnte eine signifikante Verminderung der 
Milchfettkonzentration erst 4 Wo p.p. nachgewiesen werden, wobei 2 Wo p.p. aber schon ein 
Trend zu erkennen war. Diese Zeitverzögerung im Wirkungseintritt ist laut MOORE et al. 
(2004) dosisabhängig. In ihrer Studie, in der höhere CLA-Dosen eingesetzt wurden, setzte 
die Milchfettdepression sofort nach der Kalbung ein. Auch CASTANEDA-GUTIEREZ et al. 
(2005) konnten mit höheren Dosen direkt p.p. eine Verminderung der Milchfettkonzentration 
verzeichnen. 
Allgemein ist ein Vergleich der verwendeten Dosen schwierig, da zum einen in den 
bisherigen peripartalen Versuchen Ca-Salze der CLA eingesetzt wurden, die laut PERFIELD 
et al. (2002; 2004a) und BERNAL-SANTOS et al. (2003) nicht so pansenstabil sind wie z.B.     
lipidummantelte CLA. Zum anderen wurden verschiedene CLA-Gemische eingesetzt, bei 
denen der genaue Gehalt an trans-10, cis-12 CLA den Veröffentlichungen z.T. nicht zu 
entnehmen war und denen meistens zusätzlich mehrere andere CLA-Isomere und/ oder 
Fettsäuren beigemischt waren, die evtl. die Wirkung beeinflusst haben könnten. 
Die beobachtete Milchfettdepression war 4 Wo p.p. mit 6,6 % relativ schwach ausgeprägt. In 
anderen Studien im peripartalen Zeitraum wurden Zahlen zwischen 11 % (CASTANEDA-
GUTIEREZ et al. 2005) und 56 % (MOORE et al. 2004) genannt. Dieser Unterschied zu 
bisherigen Untersuchungen war sicher wieder dosisbedingt (BAUMAN u. GRIINARI 2003). In 
der hier vorliegenden Studie wurde mit 2,5 g/d a.p. und 5 g/d p.p. eine relativ geringe Dosis 
verwendet. BERNAL-SANTOS et al. (2003) z.B. fütterten 8,7 g/d trans-10, cis-12 CLA und 
erreichten ab der 2. Wo p.p. eine Reduktion der Milchfettkonzentration um 12,5 %, wobei ein 
Ca-Salz eines CLA-Gemisches mit einer Reihe von CLA-Isomeren und anderen Fettsäuren 
verwendet wurde. 
Auffällig war bei der weiteren Differenzierung der Milchparameter, dass wiederum die Färsen 
stärker von der CLA-Fütterung beeinflusst wurden als die Kühe. Dabei konnte die 4 Wo p.p. 
nachgewiesene signifikante Milchfettdepression in der CLA-Gruppe nur bei den Färsen 
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nachgewiesen werden, wobei die Milchfettdepression mit 18,1 % sehr viel ausgeprägter war 
als ohne diese Differenzierung.  
Die Unterscheidung in SG und NG brachte kaum Differenzen zu Tage, lediglich die 4 Wo 
p.p. nachgewiesene signifikante Milchfettdepression konnte allein bei den Tieren mit SG 
verzeichnet werden. Weil aber mehr Färsen eine SG hatten als Kühe, ist diese Differenz 
sicher ebenfalls auf die Färsen zurück zu führen. 
Auch hier könnte die Ursache der ausgeprägteren Wirkung der CLA bei den Färsen in der 




Insgesamt konnte in diesem Betrieb die massive Lipolyse, in Folge einer 
Überkonditionierung und eines Energiemangels der Tiere peripartal, als ein Hauptproblem 
der Herde ausgemacht werden, was als wesentlicher Faktor zu der schlechten 
Fruchtbarkeitslage beigetragen haben dürfte. Die Ursache für Probleme könnte zum einen in 
der schlechteren Futteraufnahme der überkonditionierten Tiere liegen, zum anderen in der 
nicht Wiederkäuergerechten Fütterung (Tabellen A1, A2, A10, A11). Infolge der, rechnerisch 
zwar den Energiebedarf deckenden, aber rohfaserarmen sowie zucker- und stärkereichen 
Fütterung war die Verdaulichkeit der Ration stark beeinträchtigt, was einen Energiemangel 
und damit die Lipidmobilisation provozierte. Allein eine Korrektur dieser Mängel sollte zu 
einer Verbesserung der Fruchtbarkeit im Bestand führen. Es müssen jedoch noch andere 
Faktoren, wie Fruchtbarkeitsmanagement, die Haltung und das Klima, die Hygiene, 
Infektionen und Erblichkeit (LOTTHAMMER 1992, FURTH 1993) für die mangelnde Fertilität 
in Betracht gezogen werden. Diese schlechte Fruchtbarkeit zeigte sich vor allem durch das 
häufige Auftreten von Ovarialzysten und die schlechte Konzeption.  
Die Zufütterung eines lipidummantel ten CLA-Gemisches konnte die peripartale 
Stoffwechsellage und die Fruchtbarkeit der Versuchstiere nicht signifikant verbessern, was 
u.a. vermutlich durch die zu massive Lipidmobilisation bedingt war. Trotzdem wurde der 
peripartalen Energiestoffwechsel (Bilirubin, BHB, FFS) tendenziell positiv beeinflusst. Dieser 
Einfluss war        2 Wo p.p. besonders ausgeprägt und schloss zu diesem Zeitpunkt den 
Leberstoffwechsel ein. Auch die Fruchtbarkeit der Versuchstiere wurde durch die CLA-
Fütterung tendenziell positiv beeinflusst, so dass etwas bessere EBE, ZTZ und TI 
verzeichnet werden konnten. Besonders auffällig war, dass vor allem die Färsen auf eine 
solche CLA-Zufütterung mit einer Verbesserung des Stoffwechsels und der Fruchtbarkeit 
reagierten. 
In weiterführenden Studien wird untersucht werden müssen, ob höhere Dosen an CLA, vor 
allem a.p. verabreicht, signifikante Unterschiede hervorrufen können und ob Tiere mit einer 
wiederkäuergerechten Fütterung und einer nicht so massiven Lipolyse besser auf die CLA-
Fütterung ansprechen. 
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Fertilitätsstörungen bei Hochleistungsmilchrindern, welche oft in Folge einer negativen 
Energiebilanz im peripartalen Zeitraum auftreten, können die Ökonomie von 
Milcherzeugerbetrieben nachhaltig in Frage stellen.  
Ziel dieser Untersuchung war es deshalb a) in einem Betrieb mit schlechter Fruchtbarkeit 
den Stoffwechselstatus umfassend zu prüfen, b) den Stoffwechsel bei 
fruchtbarkeitsgestörten Kühen zu charakterisieren und c) zu untersuchen, ob der Einsatz von 
Conjugierter Linolsäure (CLA) im peripartalen Zeitraum geeignet ist, den Stoffwechsel der 
Kühe zu stabilisieren und somit das peripartale Energiedefizit sowie die Fruchtbarkeit positiv 
zu beeinflussen. 
Die Untersuchungen wurden in drei Teilen in einer Milchviehanlage in Sachsen mit einer 
Jahresmilchleistung von ca. 9000 kg Milch pro Kuh durchgeführt: a) Die 
Stoffwechselcharakteristik erfolgte an 103 frisch abgekalbten Kühen 2-4 d p.p. (Blutprobe 
und Rückenfettdicke - RFD), 6-7 Wo p.p. (Blutprobe und Milchprobe), nach der Diagnose 
„nicht tragen aus der ersten Besamung “ (Blutprobe) sowie zweimal im Abstand von 3 
Monaten bei jeweils 10 Kühen durch Harn- und Haarproben. 21-28 d p.p. erfolgte eine rektal-
palpatorische Puerperalkontrolle (PK). Es wurden die Fruchtbarkeitskennzahlen (FKZ) 
Zwischentragezeit (ZTZ), Trächtigkeitsindex (TI) und Erstbesamungserfolg (EBE) bestimmt. 
Bei 10 Färsen im besamungsfähigen Alter aus dem externen Aufzuchtstall erfolgten Blut-, 
Harn- und Haarkontrollen. b) Bei 30 Kühen (bis dahin nicht untersucht), die auf Grund der 
Diagnose „nicht tragen aus der ersten Besamung “als „fruchtbarkeitsgestört“ eingeordnet 
wurden, wurde eine weitere Blutprobe entnommen. c) Weiterhin wurde die 
stoffwechselstabilisierende Wirkung von CLA geprüft: 29 Kühe erhielten ab der 3. Wo a.p. 
bis zur Kalbung 25 g und von der Kalbung bis 4 Wo p.p. 50 g CLA-Gemisch (20 % 
lipidummantelte CLA; 50 % cis-9, trans-11 CLA und 50 % trans-10, cis-12 CLA). Die 
Kontrollgruppe ohne CLA-Gabe bildeten 28 Kühe. Die CLA-Effekte wurden klinisch (inklusive 
RFD-Messung 2-5 d p.p. sowie FKZ) und labordiagnostisch (Blutproben 3 Wo a.p., 1 Wo 
a.p., 2-5 d p.p., 2 Wo p.p. und 4 Wo p.p., Milchproben 2 und 4 Wo p.p.) kontrolliert.  
Labordiagnostisch wurden erfasst: im Blutserum: FFS, Bilirubin, BHB, Cholesterol, Harnstoff, 
Albumin, Protein, Glucose, Pi, Ca, K, Na, ASAT, GLDH, CK, TEAC; in den Harnproben: pH-
Wert, BSQ, K, Na; in den Milchproben: Fett%, Eiweiß%, Laktose, ZZ, Harnstoff, FEQ und in 




a) Bei den Untersuchungen an Frischabkalbern wurde die schlechte Fruchtbarkeitslage des 
Bestandes deutlich. Der EBE lag bei 39,7 %, der TI bei 2,23 ± 1,43 und die ZTZ bei 113 d (1. 
Quartil - Qu: 86,0; 3. Qu: 172). Außerdem wiesen zur PK bereits 17,2 % der Kühe eine Zyste 
bzw. eine Zyste in Kombination mit einer Endometritis auf. Klinisch war die Verfettung 
auffällig (31,8 % der Tiere RFD>30 mm). Die Blutuntersuchungen zeigten einen starken 
Energiemangel und eine massive Lipidmobilisation der Tiere p.p., was bis zur   6-7. Wo p.p. 
anhielt. Die FFS-Konzentration lag 2-5 d p.p. mit einem Median von 734 μmol/l (1. Qu: 584; 
3. Qu: 1095) weit über dem Grenzwert, ebenso wie die Bilirubinkonzentration mit 7,80 μmol/l 
(1. Qu: 5,90; 3. Qu: 10,2) und die BHB-Konzentration mit 0,92 mmol/l (1. Qu: 0,73; 3. Qu: 
1,16). 6-7 Wo p.p. war die BHB-Konzentration mit 0,64 mmol/l (1. Qu: 0,49; 3. Qu: 0,81) 
immer noch leicht erhöht. 56,5 % der Tiere bewegten sich immer noch bezüglich der FFS-
Konzentration außerhalb des physiologischen Bereichs. Die Glucosekonzentrationen im 
Serum waren zu allen Entnahmezeitpunkten erhöht, was auf eine relative Insulinresistenz 
schließen lässt. Die Ca-Konzentrationen im Serum waren zu allen Entnahmezeitpunkten 
erniedrigt. Die Ergebnisse der Milchuntersuchungen (Fett% 4,5 ± 1,79 %, Protein% 2,95 ± 
0,23 %, FEQ 1,40; 1. Qu: 1,25; 3. Qu: 1,77) bestätigten ebenfalls das Bestehen des 
Energiemangels auch 6-7 Wo p.p. Bei den Aufzuchtfärsen waren im Blutserum erhöhte 
Harnstoff- (6,74 ± 0,84 mmol/l) und Glucosekonzentrationen (4,21 ± 0,21 mmol/l) sowie im 
Harn gesteigerte K-Konzentrationen auffällig. 
b) Die Blutuntersuchungen an den fruchtbarkeitsgestörten Tieren zeigten keine stärkeren 
Abweichungen. Lediglich die BHB- (0,71 ± 0,30 mmol/l), die Harnstoff- (5,15 ± 1,37 mmol/l) 
und die Glucosekonzentrationen (4,24 ± 0,82 mmol/l) waren leicht erhöht sowie die Ca-
Konzentration (2,28 ± 0,17 mmol/l) gering erniedrigt.  
c) Die CLA-Gabe (VG) bewirkte keine signifikante Verbesserung der Fruchtbarkeitsleistung 
und des peripartalen Stoffwechsels. Trotzdem waren die Fruchtbarkeitsparameter tendenziell 
besserer: ZTZ der VG 133 d (1. Qu: 112; 3. Qu: 178) vs. KG 159 d (1. Qu: 90,0; 3. Qu: 224), 
Rastzeit (RZ) der VG 86,5 d (1. Qu: 61,8; 3. Qu: 111) vs. KG 90,0 d (1. Qu: 66,3; 3. Qu: 
99,3), EBE in der VG 33,3 % vs. KG 25,0 %. Der Energiestoffwechsel wurde von der CLA-
Fütterung p.p. ebenfalls tendenziell verbessert: FFS (2 Wo p.p.) VG 408 μmol/l (1. Qu: 313; 
3. Qu: 639) vs. KG 541 μmol/l (1. Qu: 404; 3. Qu: 754). Bezüglich des Bilirubins und auch 
des BHB hatten die Tiere der VG 2-5 d und auch 2 Wo p.p. tendenziell geringere 
Konzentrationen im Serum. Die Cholesterolkonzentrationen waren bei den Versuchstieren 
(2-5 d p.p.: 2,52 ± 0,56 mmol/l, 2 Wo p.p.: 3,31 ± 0,91 mmol/l) zu diesen Zeitpunkten 
tendenziell höher als bei den Kontrolltieren (2-5 d p.p.: 2,28 ± 0,55 mmol/l, 2 Wo p.p.: 3,17 ± 
0,85mmol/l).   Ebenso hatten die Versuchstiere 2 Wo p.p. tendenziell geringere ASAT-
Aktivitäten und         2 sowie auch 4 Wo p.p. tendenziell geringere GLDH-Aktivitäten. 
Eine signifikante Milchfettdepression setzte erst 4 Wo p.p. ein und fiel mit 6,6 % relativ gering 
aus. Die Milchprotein- und Milchlactosekonzentrationen blieben unbeeinflusst.  
Auffällig war, dass alle diese Differenzen bei den FKZ sowie den Blut- und Milchparametern 
meist nur bei den Färsen bestanden, wohingegen bei den Kühen kaum Unterschiede 
zwischen VG und KG auf traten. 
Schlussfolgerungen: 
Durch die Fütterung dieser CLA-Dosis ließen sich keine signifikanten Veränderungen der 
Fertilität und des Energiestoffwechsels im peripartalen Zeitraum erzielen. Es konnte jedoch 
ein Trend in Richtung einer besseren Konzeption und eines geringeres Energiedefizits 
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nachgewiesen werden. Eine gering ausgeprägte Milchfettdepression trat erst 4 Wo nach der 
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Fertility problems in high yielding dairy cows often appear in consequence of a negative en-
ergy balance in the peripartal period and thus influence the economy of dairy farmers. There-
fore, the aim of this study was: a) to examine the metabolism status within a commercial 
dairy farm with reduced fertility, b) to characterize the metabolism of subfertil dairy cows and 
c) to analyse whether peripartal metabolism and so the energy balance and fertility could be 
influenced positively by the administration of Conjugated Linoleic Acid (CLA) in the peripartal 
period. 
The data were collected in three sections in a commercial dairy farm in Saxony with a milk 
yield of approx. 9000 kg milk per cow.  
a) The trait of metabolism was examined in 103 cows at certain times: on day 2-4 p.p. (blood 
sample and back fat thickness-BFT), 6-7 weeks p.p. (blood and milk sample) and after diag-
nosis “not gestated after first insemination” (blood sample). Additionally, it was analysed 
twice in intervals of 3 months each in ten cows by urine and hair samples. On day 21-28 p.p. 
cows were examined rectal-palpatory. The following reproductive measures were deter-
mined: days open (DO), the pregnancy index (PI) and first service conception rate (FSC). 
Ten heifers were blood-, urine- and hair-sampled at the age of the first insemination.  
b) Further blood samples were taken from 30 other cows after the diagnosis “not gestated 
after first insemination”.  
c) The influence of CLA on metabolism and fertility was carried out in 29 cows. From week 3 
a.p. until calving they received 25g of a mixture of CLA isomers (20 % lipidencapsulated 
CLA, 50 % cis-9, trans-11 CLA and 50 % trans-10, cis-12 CLA). Subsequently, in the period 
from calving to week 4 p.p. they received 50 g of this mixture. Furthermore, there were 28 
cows in the control group receiving no CLA. The CLA-effects were examined clinically (BFT 
at day 2-5 p.p. and reproductive measures) and by blood samples (3 weeks a.p., 1 week 
a.p., 2-5 d p.p., 2 weeks p.p., 4 weeks p.p.) as well as milk samples (2 and 4 weeks p.p.). 
The following laboratory parameters were assessed: blood samples: FFA, bilirubin, BHB, 
cholesterol, urea, albumin, protein, glucose, Pi, Ca, K, Na, ASAT, GLDH, CK, TEAC; urine 
samples: pH value, BSQ, K, Na; milk samples: milk fat, milk protein, lactose, milk cell count, 
urea, FEQ; hair samples: iron, manganese, copper, zinc, selenium.  
Results: 
a) Examination of the early postpartum cows showed the bad fertility status of this stock. So 
the FSC only reached 39.7 %, PI was 2.23 ± 1.43 and DO was 113 d (1.Qu: 86.0; 3. Qu: 
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127). Furthermore, at the time of postpartum examination 17.2 % of the cows suffered from 
ovarian cysts and ovarian cysts combined with endometritis respectively. The adiposis was 
clinically conspicuous (31.8 % BFT > 30 mm). The blood examinations revealed an energy 
restriction and lipidmobilisation that continued until 6-7 weeks p.p. At day 2-5 p.p. the mean 
FFA concentration (734 μmol/l, 1.Qu: 584; 3. Qu: 1095) exceeded the critical value by far. 
Correspondingly, the bilirubin concentration (7.80 μmol/l, 1.Qu: 5.90; 3. Qu: 10.2) and BHB 
concentration (0.92 mmol/l, 1.Qu: 0.73; 3. Qu: 1.16) were increased. 6-7 weeks p.p. the BHB 
still was a little increased (0.64 mmol/l, 1.Qu: 0.49; 3. Qu: 0.81). Moreover, 56.5 % of the 
cows still showed FFA concentrations higher than the physiological range. In all blood ex-
aminations the mean concentration of glucose was increased suggesting a relative insulin 
resistance. Calcium concentration was decreased at all blood withdrawals. The results of the 
milk examinations (milk fat concentration 4.5 ± 1.79 %, milk protein concentration  2.95 ± 
0.23 %, FEQ 1.40; 1. Qu: 1.25; 3. Qu: 1.77) also confirmed the energy restriction still 6-7 
weeks p.p. The heifers showed increased urea (6.74 ± 0.84 mmol/l) and glucose concentra-
tions (4.21 ± 0.21 mmol/l) in blood serum as well as increased potassium concentration in 
hair samples. 
b) The blood examination of the cows with fertility problems exhibited only small variations. 
Only BHB (0.71 ± 0.30 mmol/l), urea (5.51 ± 1.37 mmol/l) and glucose concentrations (4.24 ± 
0.82 mmol/l) were increased little; whereas, calcium concentration (2.28 ± 0.17mmol/l) was 
decreased. 
c) The administration of CLA (experimental group-EG) did not influence significantly the fertil-
ity or energy balance in the peripartal period. Nevertheless, reproductive measures tended to 
be improved: DO in EG 133 days (1.Qu: 112; 3. Qu: 178) vs. control group (CG) 159 d (1.Qu: 
90.0; 3. Qu: 224), interval calving-first service in EG 86.5 d (1.Qu: 61.8; 3. Qu: 111) vs. CG 
90.0 d (1.Qu: 66.3; 3. Qu: 99.3), FSC in EG 33.3 % vs. CG 25.0 %. Energy metabolism also 
tended to improve after administration of CLA: FFA (2 weeks p.p.) in EG 408 μmol/l (1.Qu: 
313; 3. Qu: 639) vs. CG 541 μmol/l (1.Qu: 404; 3. Qu: 754). Bilirubin as well as BHB concen-
tration tended to be lower in EG on day 2-5 p.p. and 2 weeks p.p. At those times cholesterol 
concentration tended to be higher in CG (day 2-5 p.p.:2.52 ± 0.56 mmol/l, 2 weeks p.p.:3.31 
± 0.91 mmol/l) than in KG (day 2-5 p.p.:2.28 ± 0.55 mmol/l, 2 weeks p.p.:3.17 ± 0.85 mmol/l). 
Likewise, EG tended towards lower ASAT activities 2 weeks p.p. and towards lower GLDH 
activities 2 and 4 weeks p.p. Significant milk fat depression was not apparent before fourth 
week p.p. and was relatively low at 6.6 %. At the same time milk protein and milk lactose 
were unaffected.  
Remarkably, virtually only the heifers revealed all these differences concerning reproductive 
measures as well as blood and milk parameters; whereas, the cows showed hardly any dis-
crepancies. 
Conclusions: 
No significant changes of fertility or energy metabolism could be found in the peripartal pe-
riod by feeding this dose of CLA. Nevertheless, a trend to a better conception and a lower 
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I 
Tab. A1:  Tagesrationen in den verschiedenen Produk tionsstadien während der 
Untersuchungen zur Abklärung der Stoffwechsellage des Bestandes 
Futtermittel (kg FrS) ML >30 kg oder < 200 LT ML 30-20 kg ML< 20 kg TrS 
Maissilage 25,00 23,10 21,55 20,00 
Trockengrünfutter 4,00 4,00 4,00 4,00 
Gerstenstroh  0,57 1,04 1,50 
Biertreber 8,50 5,27 2,64  
Getreideschrot 5,00 3,10 1,55  
Soja/ Normtyp 44 1,50 0,93 0,47  
Rabsschrot 4,00 2,48 1,24  
Melasse/ Rüben 2,00 1,24 0,62  
Fett 0,30 0,19 0,09  
Mineralfutter 0,15 0,10 0,10 0,15 
Futterkalk 0,10 0,10 0,10  
Viehsalz 0,02 0,02 0,02  
Summe 50,57 41,10 33,42 25,65 
  
Tab. A2:  Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen in den verschiedenen 
Produktionsstadien während der Untersuchungen zur Abklärung der 
Stoffwechsellage des Bestandes 
 ML >30 kg oder < 200 LT ML 30-20 kg ML< 20 kg TrS 
kg TS/ Tier u. Tag 24,5 19,5 15,4 11,3 
Inhaltsstoffe 
NEL (MJ) 176,76 136,06 102,86 69,66 
Rohprotein (g) 4442,00 3194,00 2177,00 1159,00 
Rohfett (g) 724,00 496,00 310,00 124,00 
nXP (g) 4153,85 3185,52 2395,56 1605,61 
Rohfaser (g) 3381,00 3075,00 2825,00 2575,00 
Ca (g) 138,45 107,25 87,10 17,85 
Phosphor (g) 78,75 55,06 38,18 15,75 
Natrium (g) 40,20 30,73 25,86 22,89 
Magnesium (g) 35,08 25,99 19,79 16,60 
TS gesamt (g) 24512,00 19487,00 15427,00 11295,00 
Stärke (g) 5990,00 4634,35 450,98 2422,50 
Zucker (g) 1398,00 876,45 525,40 25,50 
RNB 48,52 4,12 -32,11 -68,34 
Kennzahlen 
NEL je kg TM (MJ) 7,21 6,98 6,67 6,17 
Rohfaser i. TM (%) 13,79 15,78 18,31 22,80 
Str.w. RF i. TM (%) 8,21 10,84 14,22 20,14 
Ca: P 1,76:1 1,95:1 2,28:1 1,13:1 
Milch-NEL (l) 43,21 29,69 19,33 9,38 
Milch-XP (l) 45,73 30,83 19,05 7,44 
Milch-nXP (l) 43,18 31,20 21,73 12,95 
Anhang 
II 
Tab. A3:  Mycotoxin- und Keimzahlgehalte in der Mischration der hochlaktierenden Kühe 
Mycotoxingehalte 
Mycotoxin Einheit Gehalt etwa bei 88% TS 
T-2-Toxin μg/ kg 217 >50 
Ochratoxin μg/ kg 1,9 4,2 
Zearalenon μg/ kg 143 319 
Deoxynivalenol μg/ kg 25,5 56,8 
Keimzahlen 
Hefen 430000 KbE/ g 
Mucoraceae 40000 KbE/ g 
Penicillium 30000 KbE/ g 
Aspergillus 45000 KbE/ g 
 
Tab. A4:  Mycotoxingehalte in der Grassilage 
Mycotoxin Einheit Gehalt etwa bei 88% TS 
T-2-Toxin μg/ kg 11,7 37,7 
Ochratoxin μg/ kg 56 160 
Zearalenon μg/ kg 455 1464 
Deoxynivalenol μg/ kg 45,1 145,2 
 
Tab. A5:  Referenzbereiche der verwendeten klinisch-chemischen Parameter im Serum 
Parameter Einheit Referenzberreich Literaturangaben 
  1. Wo p.p. >1 wo p.p.  
FFS μmol/l 50 - 500 50 - 340 KRAFT u. DÜRR (1999) 
BHB mmol/l < 0,6 < 0,6 FÜRLL (2002) 
Cholesterol mmol/l >2,0 >2,0 KRAFT u. DÜRR (2005) 
Glucose mmol/l 2,2 - 3,3 2,2 - 3,3 KRAFT u. DÜRR (2005) 
Bilirubin μmol/l < 5 < 5 KRAFT u. DÜRR (2005) 
GLDH U/l < 30 < 30 KRAFT u. DÜRR (2005) 
ASAT U/l < 80 < 80 KRAFT u. DÜRR (2005) 
CK U/l < 250 < 250 KRAFT u. DÜRR (1999) 
GGT U/l < 50 < 50 KRAFT u. DÜRR (2005) 
AP U/l 50 - 200 50 - 200 PETZOLD (2002) 
Protein g/l 68 - 80 68 - 80 KRAFT u. DÜRR (1999) 
Albumin g/l 35 - 42 35 - 42 KRAFT u. DÜRR (1999) 
Harnstoff mmol/l 3,3 - 5 3,3 - 5 KRAFT u. DÜRR (1999) 
Ca mmol/l 2,3 - 2,8 2,3 - 2,8 KRAFT u. DÜRR (2005) 
Pi mmol/l 1,6 - 2,3 1,6 - 2,3 KRAFT u. DÜRR (2005) 
Na mmol/l 135 - 157 135 - 157 KRAFT u. DÜRR (2005) 
K mmol/l 3,5 - 4,5 3,5 - 4,5 KRAFT u. DÜRR (1999) 
TEAC μmol/l 180- 340 180- 340 Medizinische Tierklinik Leipzig 2003 
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III 
Tab. A6:  Referenzwerte der verwendeten Harnparameter 
Parameter Einheit Referenzberreich Literaturangaben 
ph-Wert  7,0 - 8,4 KRAFT u. DÜRR (2005) 
B-S-Quotient  2,5 - 4,8 FÜRLL (1993) 
K mmol/l 100 - 300 Medizinische Tierklinik 
Na mmol/l 2,2 - 100 Leipzig 2003 
 
Tab. A7:  Referenzwerte der verwendeten Milchparameter  
Parameter Einheit Referenzberreich Literaturangaben 
Fett % 3,5 - 4,5 ROSSOW et al. (1990) 
Eiweiß % 3,2 - 3,8 ROSSOW et al. (1990) 
Laktose % 4,7 - 5 GRABOWSKI (2000) 
ZZ  < 100000 TOLLE et al. (1971) 
Harnstoff mg/l 150 - 300 KRAFT u. DÜRR (2005) 
FEQ  1,1 - 1,5 SPOHR et  al. (1992) 
 
Tab. A8:  Referenzwerte der verwendeten Haarparameter 
Parameter Einheit Referenzberreich Literaturangaben 
Cupfer mg/kg TS > 6 
Mangan mg/kg TS >6 
Zink mg/kg TS > 100 
Selen mg/kg TS >0,25 
ANKE u. RISCH (1979) 




Tab. A9:  Gynäkologischer Untersuchungsschlüssel 
Uterus:         Größe 
G1  =  Gebärmutter unter der Hand zu versammeln, Hörner etwa fingerstark 
G2  =  Gebärmutter unter der Hand zu versammeln, Hörner etwa zweifingerstark 
G3  =  Gebärmutter unter der Hand zu versammeln, drei- bis vierfingerstark 
G4  =  Gebärmutter mit der Hand abzugrenzen, große Kurvatur des 
männerarmstarken bis etwa brotlaibgroßen Organs lässt sich abtgrenzen 
G5  =  Gebärmutter mit der Hand fast abzugrenzen, große Kurvatur des Brotlaibgröße 
überschreitenden Organs lässt sich nicht mehr vollständig abtasten 
G6  =  Gebärmutter nicht mit der Hand abgrenzbar, d.h. derart vergrößert, dass die 
große Kurvatur sich eindeutig außerhalb der Reichweite der rektal unter-
suchenden Hand befindet 
Symmetrie 
S =  symmetrische Hörner 
As =  asymmetrische Hörner 
As++ =  rechtes Horn wesentlich größer als das linke 
+ As =  linkes Horn wenig größer als das rechte 
Konsistenz und Kontraktilität 
K1 =  Gebärmutter schlaff, wenig kontraktil 
K2  =  mäßige Kontraktionsbereitschaft 
K3  =  starke Kontraktionsbereitschaft 
Ovar:              Größe 
Eb  =  erbsengroß 
Bo  =  bohnengroß 
Ha =   haselnußgroß 
T    =  taubeneigroß 
W   =   walnußgroß 
H    =  hühnereigroß 
E    =  enteneigroß 
Funktionskörper 
C. l.  =  Corpus luteum 
Fk  =  Follikel 
Zy  =   Zyste 
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Tab. A10:  Tagesrationen in den verschiedenen Produktionsstadien während des 
Fütterungsversuches mit CLA 
Futtermittel (kg FrS) ML >30 kg oder < 200 LT ML 30-20 kg ML< 20 kg TrS 
Maissilage 10,00 7,90 5,10 3,00 
Ganzpflanzensilage  12,00 28,00 40,00 
Anwelksilage 1.Schn. 18,00 12,60 5,40  
Biertreber 6,50 4,55 1,95  
Preßschnitzel 7,00 4,90 2,10  
Getreideschrot 6,50 4,55 1,95  
Soja 1,50 1,05 0,45  
Rabsschrot 2,00 1,40 0,60  
Melasse/ Rüben 1,75 1,23 0,53  
Mais 1,00 0,70 0,30  
Fett 0,30 0,21 0,09  
Mineralfutter 0,15 0,15 0,15 0,10 
Futterkalk 0,10 0,10 0,10  
Gerstenstroh 0,50 0,35 0,15  
Summe 55,30 51,69 46,87 43,10 
 
Tab. A11:  Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen in den verschiedenen 
Produktionsstadien während des Fütterungsversuches mit CLA 
 ML >30 kg oder < 200 LT ML 30-20 kg ML< 20 kg TrS 
Kg TS/ Tier u. Tag 24,1 20,3 15,2 11,3 
Inhaltsstoffe 
NEL (MJ) 174,73 141,00 96,03 62,30 
Rohprotein (g) 4263,00 3333,00 2094,00 1164,00 
Rohfett (g) 977,00 766,00 484,00 273,00 
nXP (g) 3910,69 3148,19 2131,51 1369,00 
Rohfaser (g) 3348,00 3150,00 2886,00 2688,00 
Ca (g) 178,95 154,75 122,47 42,37 
Phosphor (g) 72,07 68,08 62,76 50,07 
Natrium (g) 35,70 30,61 23,83 19,24 
Magnesium (g) 44,61 37,71 28,51 21,11 
TS gesamt (g) 24067,00 20275,00 15219,00 11279,00 
Stärke (g) 5437,50 4441,65 3113,85 2118,00 
Zucker (g) 1527,00 1068,90 458,10 42,37 
RNB 53,73 26,96 -8,73 -35,50 
Kennzahlen 
NEL je kg TM (MJ) 7,26 6,95 6,31 5,52 
Rohfaser i. TM (%) 13,91 15,54 18,96 23,83 
Str.w. RF i. TM (%) 8,58 11,01 16,13 23,25 
Ca: P 2,48:1 2,27:1 1,95:1 0,85:1 
Milch-NEL (l) 42,58 32,10 17,61 7,22 
Milch-XP (l) 43,65 32,87 18,23 7,49 
Milch-nXP (l) 40,36 31,49 19,22 10,32 
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Tab. A12:  Prozentualer Anteil aller im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern 
kontrollierten Tiere innerhalb und außerhalb der Normbereiche der ZTZ und der 
RFD 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
ZTZ 27 42,9 36 57,1 
 im Normbereich < Normbereich > Normbereich 
 n (%) n (%) n (%) 
RFD 53 60,2 7 8,0 28 31,8 
 
Tab. A13:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe und der Färsen hinsichtlich der ZTZ, TI und RFD sowie deren 
signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen n Kuh n Färse 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 30 108 (80,8 - 112) 33 122 (88,5 - 167) 
TI sx ±  30 2,37 ± 1,71 33 2,21 ± 1,14 
RFD (mm) sx ±  48 28,7 ± 6,97 40 26,6 ± 5,54 
 
Tab. A14:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Färsen mit SG hinsichtlich der ZTZ, TI und RFD sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen n Ku-SG n F-SG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 13 109 (75,5 - 171) 28 126 (86,2 - 170) 
TI sx ±  13 2,31 ± 1,89 28 2,14 ± 1,18 
RFD (mm) sx ±  22 28,7 ± 5,76 34 26,5 ± 5,59 
 
Tab. A15:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit NG und der Färsen mit NG hinsichtlich der ZTZ, TI und RFD sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen n Ku-NG n F-NG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 41 102 (80,5 - 226) 22 113 (95,0 - 160) 
TI sx ±  41 2,41 ± 1,62 22 2,00 ± 1,00 
RFD (mm) sx ±  56 28,6 ± 7,96 32 27,1 ± 5,67 
 
Tab. A16: Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Tiere mit Schwergeburt (SG) und der Tiere mit Normalgeburt (NG) hinsichtlich 
der ZTZ, TI und RFD sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen n SG n NG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 41 119 (85,5 - 167) 22 108 (84,8 - 191) 
TI sx ±  41 2,20 ± 1,42 22 2,32 ± 1,49 
RFD (mm) sx ±  56 27,4 ± 5,72 32 28,3 ± 7,53 
 
                                                                                                                                Anhang   
VII 
Tab. A17:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Kühe mit NG hinsichtlich der ZTZ, TI und RFD sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen n Ku-SG n Ku-NG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 13 109 (75,5 - 171) 17 102 (80,5 - 226) 
TI sx ±  13 2,31 ± 1,89 17 2,41 ± 1,62 
RFD (mm) sx ±  22 28,7 ± 5,76 26 28,6 ± 7,96 
 
Tab. A18:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Färsen mit SG und der Färsen mit NG hinsichtlich der ZTZ, TI und RFD sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen n F-SG n F-NG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 28 126 (86,2 - 170) 5 113 (95,0 - 160) 
TI sx ±  28 2,14 ± 1,18 5 2,00 ± 1,00 
RFD (mm) sx ±  34 26,5 ± 5,59 6 27,2 ± 5,67 
 
Tab. A19:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Signifikante Korrelationen 
der Fruchtbarkeitsparameter bei 63 kontrollierten Rindern  
Parameter Korrelationskoeffizient Irrtumswahrscheinlichkeit 
ZTZ - CK 1 0,347 p<0,01 
ZTZ - TI 0,818 p<0,001 
ZTZ - Pi 2 - 0,344 p<0,01 
TI - Cholesterol 1 0,281 p<0,05 
TI - CK 1 0,423 p<0,05 
TI - Glucose 3 0,318 p<0,05 




Tab. A20:  Prozentualer Anteil aller im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern 
kontrollierten Tiere innerhalb und außerhalb der Normbereiche der klinisch-
chemischen Laborparameter  
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
FFS1 15 17,0 73 83,0 
FFS2 48 56,5 37 43,5 
FFS3 55 96,5 2 3,5 
Bilirubin1 11 12,5 77 87,5 
Bilirubin2 70 82,4 15 17,6 
Bilirubin3 56 98,2 1 1,8 
BHB1 16 18,2 72 81,8 
BHB2 33 38,8 52 61,2 
BHB3 11 19,3 46 80,7 
Cholesterol1 66 75,0 22 25,0 
Cholesterol2 17 20,0 68 80,0 
Cholesterol3 5 8,8 52 91,2 
Harnstoff1 48 54,5 40 45,5 
Harnstoff2 43 50,6 42 49,4 
Harnstoff3 16 28,1 41 71,9 
CK1 45 51,1 43 48,9 
CK2 81 95,3 4 4,7 
CK3 49 86,0 8 14,0 
Pi1 36 40,9 52 59,1 
Pi2 65 77,4 19 22,6 
Pi3 40 70,2 17 29,8 
Ca1 12 13,6 76 86,4 
Ca2 39 45,9 46 54,1 
Ca3 38 66,7 19 33,3 
K1 66 75,0 22 25,0 
K2 68 80,0 17 20,0 
K3 50 87,7 7 12,3 
Na1 76 86,4 12 13,6 
Na2 33 38,8 52 61,2 
Na3 31 54,4 26 45,6 
ASAT1 23 26,1 65 73,9 
ASAT2 83 97,6 2 2,4 
ASAT3 43 75,4 14 24,6 
GLDH1 86 97,7 2 2,3 
GLDH2 75 88,2 10 11,8 
GLDH3 47 82,5 10 17,5 
Protein1 38 43,2 50 56,8 
Protein2 30 35,3 55 64,7 
Protein3 31 54,4 26 45,6 
Albumin1 4 4,5 84 95,5 
Albumin2 9 10,6 76 89,4 
Albumin3 5 8,8 52 91,2 
Glucose1 21 23,9 67 76,1 
Glucose2 22 25,9 63 74,1 
Glucose3 3 5,3 54 94,7 
TEAC1 77 95,1 4 4,9 
TEAC2 74 94,9 4 5,1 
TEAC3 55 98,2 1 1,8 
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Tab. A21:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe und der Färsen hinsichtlich der Ergebnisse der klinisch-chemischen 




Tab. A22:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Färsen mit SG hinsichtlich der Ergebnisse der klinisch-
chemischen Blutuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck)  
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Tab. A23:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit NG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der klinisch-





Tab. A24:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellungder 
 Tiere mit Schwergeburt (SG) und der Tiere mit Normalgeburt (NG) hinsicht     
 lich der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung sowie deren  
 signifi kanter Unterschied (Fettdruck)   
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Tab. A25:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Kühe mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der klinisch-





Tab. A26:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Färsen mit SG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der klinisch-
chemischen Blutuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck) 
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Tab. A27:  Prozentualer Anteil aller im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern 
kontrollierten Tiere innerhalb und außerhalb der Normbereiche der 
Milchparameter  
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
Fett 32 37,6 53 62,4 
Eiweiß 12 14,1 73 85,9 
Laktose 75 88,2 10 11,8 
ZZ 57 67,1 28 32,9 
Harnstoff 70 82,4 15 17,6 
FEQ 37 43,5 48 56,5 
 
Tab. A28:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe und der Färsen hinsichtlich der Ergebnisse der Milchuntersuchung sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Kuh Färse 
  n = 47 n = 38 
Fett (%) sx ±  4,98 ± 2,20) 3,90 ± 0,79 
Eiweiß (%) sx ±  2,91 ± 0,25) 2,98 ± 0,20 
Laktose (%) sx ±  4,73 ± 0,18) 4,85 ± 0,21 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 59,0 (21,0 - 167) 47,0 (23,8 - 162) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  226 ± 58,0) 250 ± 51,4 
FEQ M (1.-3. Qu) 1,73 (1,24 - 1,96) 1,32 (1,26 - 1,48) 
 
Tab. A29:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Färsen mit SG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Milchuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG F-SG 
  n = 22 n = 32 
Fett (%) sx ±  4,10 ± 1,30 3,92 ± 0,71 
Eiweiß (%) sx ±  2,92 ± 0,23 2,97 ± 0,21 
Laktose (%) sx ±  4,80 ± 0,12 4,85 ± 0,22 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 35,0 (16,8 - 160) 55,0 (25,5 - 175) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  240 ± 54,6 250 ± 53,2 




Tab. A30:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit NG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Milchuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Ku-NG F-NG 
 Maßzahlen n = 25 n = 6 
Fett (%) sx ±  5,70 ± 2,55 3,81 ± 1,23 
Eiweiß (%) sx ±  2,91 ± 0,26 3,10 ± 0,17 
Laktose (%) sx ±  4,67 ± 0,20 4,88 ± 0,14 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 63,0 (27,0 - 211) 31,0 (18,5 - 363) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  215 ± 59,5 248 ± 45,4 
FEQ M (1.-3. Qu) 1,74 (1,39 - 2,32) 1,41 (1,05 - 1,55) 
 
Tab. A31:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Tiere mit Schwergeburt (SG) und der Tiere mit Normalgeburt (NG) hinsichtlich 
der Ergebnisse der Milchuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen SG NG 
  n = 54 n = 31 
Fett (%) sx ±  4,01 ± 0,99 5,36 ± 2,47 
Eiweiß (%) sx ±  2,95 ± 0,22 1,93 ± 0,25 
Laktose (%) sx ±  4,83 ± 0,19 4,71 ± 0,20 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 47,0 (22,5 - 160) 59,0 (23,0 - 210) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  246 ± 53,5 221 ± 58,0 
FEQ M (1.-3. Qu) 1,35 (1,20 - 1,62) 1,55 (1,39 - 2,16) 
 
Tab. A32:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Kühe mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Milchuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG Ku-NG 
  n = 22 n = 25 
Fett (%) sx ±  4,10 ± 1,30 5,70 ± 2,55 
Eiweiß (%) sx ±  2,92 ± 0,23 2,91 ± 0,26 
Laktose (%) sx ±  4,80 ± 0,12 4,67 ± 0,20 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 35,0 (16,8 - 160) 63,0 (27,0 - 211) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  240 ± 54,6 215 ± 59,5 
FEQ M (1.-3. Qu) 1,37 (0,99 - 1,89) 1,74 (1,39 - 2,32) 
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Tab. A33:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Färsen mit SG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Milchuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen F-SG F-NG 
  n = 32 n = 6 
Fett (%) sx ±  3,92 ± 0,71 3,81 ± 1,23 
Eiweiß (%) sx ±  2,97 ± 0,21 3,10 ± 0,17 
Laktose (%) sx ±  4,85 ± 0,22 4,88 ± 0,14 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 55,0 (25,5 - 175) 31,0 (18,5 - 363) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  250 ± 53,2 248 ± 45,4 
FEQ M (1.-3. Qu) 1,33 (1,25 - 1,48) 1,41 (1,05 - 1,55) 
 
Tab. A34:  Prozentualer Anteil aller im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern 
kontrollierten Tiere innerhalb und außerhalb der Normbereiche der 
Harnparameter (n = 18) 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
pH 0 0,0 18 100,0 
BSQ 14 77,8 4 22,2 
K 9 50,0 9 50,0 
Na 18 100,0 0 0,0 
 
Tab. A35:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe und der Färsen hinsichtlich der Ergebnisse der Harnuntersuchung sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Kuh Färse 
  n = 14 n = 5 
pH sx ±  8,31 ± 0,18 8,41 ± 0,20 
BSQ sx ±  3,03 ± 0,18 4,43 ± 0,46 
K (mmol/l) sx ±  327 ± 100 323 ± 56,3 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 36,5 (10,2 - 80,0) 85,0 (12,3 - 133) 
 
Tab. A36:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Färsen mit SG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Harnuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG F-SG 
  n = 4 n = 4 
pH sx ±  8,28 ± 0,17 8,50 ± 0,20 
BSQ sx ±  2,90 ± 0,66 4,25 ± 0,45 
K (mmol/l) sx ±  409 ± 113 304 ± 58,1 




Tab. A37:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit NG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Harnuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-NG F-NG 
  n = 8 n = 2 
pH sx ±  8,33 ± 0,19 8,25 ± 0,07 
BSQ sx ±  3,10 ± 0,91 4,80 ± 0,14 
K (mmol/l) sx ±  286 ± 67,1 362 ± 35,4 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 27,5 (10,2 - 83,8) 42,5 (15,0 - 79,0) 
 
Tab. A38:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Tiere mit Schwergeburt (SG) und der Tiere mit Normalgeburt (NG) hinsichtlich 
der Ergebnisse der Harnuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen SG NG 
  n = 8 n = 10 
pH sx ±  8,39 ± 0,21 8,31 ± 0,17 
BSQ sx ±  3,58 ± 0,89 3,44 ± 1,07 
K (mmol/l) sx ±  357 ± 100 301 ± 68,4 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 60,5 (12,9 - 118) 27,5 (13,4 - 75,3) 
 
Tab. A39:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Kühe mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Harnuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG Ku-NG 
  n = 4 n = 8 
pH sx ±  8,28 ± 0,17 8,33 ± 0,19 
BSQ sx ±  2,90 ± 0,66 3,10 ± 0,91 
K (mmol/l) sx ±  409 ± 113 286 ± 67,1 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 37,5 (12,9 - 71,8) 27,5 (10,2 - 83,8) 
 
Tab. A40:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Färsen mit SG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Harnuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen F-SG F-NG 
  n = 4 n = 2 
pH sx ±  8,50 ± 0,20 8,25 ± 0,07 
BSQ sx ±  4,25 ± 0,45 4,80 ± 0,14 
K (mmol/l) sx ±  304 ± 58,1 362 ± 35,4 
Na (mmol/l) M (1.-3. Qu) 112 (28,1 - 151) 42,5 (15,0 - 79,0) 
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Tab. A41:  Prozentualer Anteil aller im Rahmen der Untersuchungen an Frischabkalbern 
kontrollierten Tiere innerhalb und außerhalb der Normbereiche der 
Haarparameter (n = 19) 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
Cupfer 19 100,0 0 0,0 
Selen 19 100,0 0 0,0 
Zink 10 100,0 0 0,0 
Mangan 10 52,6 9 47,4 
Eisen 9 47,4 10 52,6 
 
Tab. A42:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe und der Färsen hinsichtlich der Ergebnisse der Haaruntersuchung sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Kuh Färse 
  n = 14 n = 5 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 17,1 (10,6 - 20,3) 15,8 (13,5 - 18,0) 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,71 ± 0,20 0,70 ± 0,31 
Zink (mg/kg TS) sx ±  160 ± 39,8 148 ± 11,0 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 5,90 (2,97 - 13,0) 6,40 (4,10 - 16,0) 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 44,5 (19,8 - 128) 61,0 (39,5 - 115) 
 
Tab. A43:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Färsen mit SG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Haaruntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG F-SG 
  n = 6 n = 4 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 12,5 (8,93 - 20,3) 15,0 (13,3 - 19,0) 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,66 ± 0,10 0,60 ± 0,26 
Zink (mg/kg TS) sx ±  140 ± 20,0 148 ± 12,6 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 3,95 (1,83 - 8,38) 5,55 (3,80 - 13,6) 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 30,5 (17,7 - 71,3) 50,5 (39,3 - 97,8) 
 
Tab. A44:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit NG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Haaruntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-NG F-NG 
  (n = 8) (n = 1) 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 17,5 (14,3 - 27,0) 16,0 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,75 ± 0,25 1,10 
Zink (mg/kg TS) sx ±  175 ± 45,4 150 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 9,45 (4,05 - 15,0) 16,0 




Tab. A45:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Tiere mit Schwergeburt (SG) und Tiere mit Normalgeburt (NG) hinsichtlich der 
Ergebnisse der Haaruntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen SG NG 
  n = 10 n = 9 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 14,0 (10,6 - 18,5) 17,0 (14,5 - 24,0) 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,63 ± 0,17 0,79 ± 0,26 
Zink (mg/kg TS) sx ±  143 ± 17,0 172 ± 43,2 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 4,50 (3,13 - 8,80) 12,0 (4,80 - 16,0) 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 39,5 (22,0 - 73,3) 97,0 (32,0 - 135) 
 
Tab. A46:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Kühe mit SG und der Kühe mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Haaruntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG Ku-NG 
  n = 6 n = 8 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 12,5 (8,93 - 20,3) 17,5 (14,3 - 27,0) 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,66 ± 0,10 0,75 ± 0,25 
Zink (mg/kg TS) sx ±  140 ± 20,0 175 ± 45,4 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 3,95 (1,83 - 8,38) 9,45 (4,05 - 15,0) 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 30,5 (17,7 - 71,3) 93,6 (26,0 - 143) 
 
Tab. A47:  Ergebnisse der Untersuchungen an Frischabkalbern: Gegenüberstellung der 
Färsen mit SG und der Färsen mit NG hinsichtlich der Ergebnisse der 
Haaruntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen F-SG F-NG 
  n = 4 n = 1 
Cupfer (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 15,0 (13,3 - 19,0) 16,0 
Selen (mg/kg TS) sx ±  0,60 ± 0,26 1,10 
Zink (mg/kg TS) sx ±  148 ± 12,6 150 
Mangan (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 5,55 (3,80 - 13,6) 16,0 
Eisen (mg/kg TS) M (1.-3. Qu) 50,5 (39,3 - 97,8) 120 
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Tab. A48:  Prozentualer Anteil aller 30 zusätzlich beprobten, fruchtbarkeitsgestörten Kühen 
innerhalb und außerhalb der Normbereiche der klinisch-chemischen 
Laborparameter  
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
FFS 27 90,0 3 10,0 
Bilirubin 30 100,0 0 0,0 
BHB 11 36,7 19 63,3 
Cholesterol 6 20,0 24 80,0 
Harnstoff 16 53,3 14 46,7 
CK 26 86,7 4 13,3 
Pi 23 76,7 7 23,3 
Ca 21 70,0 9 30,0 
K 23 76,7 7 23,3 
Na 7 23,3 23 76,7 
ASAT 24 80,0 6 20,0 
GLDH 25 83,3 5 16,7 
Protein 9 30,0 21 70,0 
Albumin 0 0,0 30 100,0 
Glucose 0 0,0 30 100,0 
TEAC 28 93,3 2 6,7 
 
Tab. A49:  Ergebnisse der Untersuchungen an fruchtbarkeitsgestörten Kühen: 
Gegenüberstellung der Kühe und der Färsen hinsichtlich der Ergebnisse der 
klinisch-chemischen Blutuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Kuh Färse 
  n = 24 n = 6 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 132 (109 - 182) 166 (143 - 521) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  2,82 ± 0,86 2,93 ± 1,08 
BHB (mmol/l) sx ±  0,76 ± 0,31 0,51 ± 0,12 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  6,19 ± 1,61 7,26 ± 2,05 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,15 ± 1,51 5,13 ± 0,59 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 129 (106 - 165) 169 (93,3 - 323) 
Pi (mmol/l) sx ±  1,92 ± 0,32 1,98 ± 0,29 
Ca (mmol/l) sx ±  2,27 ± 0,19 2,33 ± 0,05 
K (mmol/l) sx ±  4,18 ± 0,44 3,90 ± 0,34 
Na (mmol/l) sx ±  129 ± 7,25 127 ± 9,02 
ASAT (U/l) sx ±  70,7 ± 10,7 75,7 ± 17,8 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 13,0 (11,0 - 25,5) 21,0 (11,8 - 27,3) 
Protein (g/l) sx ±  80,1 ± 9,07 86,0 ± 10,2 
Albumin (g/l) sx ±  32,3 ± 6,55 34,4 ± 10,4 
Glucose (mmol/l) sx ±  4,19 ± 0,80 4,45 ± 0,94 




Tab. A50:  Ergebnisse der Untersuchungen an f ruchtbarkeitsgestörten Kühen: 
Gegenüberstellung der Kühe mit SG und der Färsen Färsen mit SG hinsichtlich 
der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung sowie deren 
signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG F-SG 
  n = 6 n = 2 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 116 (100 - 133) 326 (171 - 480) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  2,23 ± 0,60) 2,10 ± 1,41 
BHB (mmol/l) sx ±  0,68 ± 0,13) 0,39 ± 0,09 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  5,85 ± 1,61) 6,35 ± 2,64 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,00 ± 0,88) 5,40 ± 1,00 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 117 (93,3 - 182) 154 (94,0 - 213) 
Pi (mmol/l) sx ±  1,88 ± 0,26) 2,16 ± 0,23 
Ca (mmol/l) sx ±  2,23 ± 0,34) 2,30 ± 0,00 
K (mmol/l) sx ±  4,15 ± 0,40) 3,90 ± 0,00 
Na (mmol/l) sx ±  130 ± 3,92) 130 ± 13,4 
ASAT (U/l) sx ±  68,0 ± 7,01) 79,5 ± 2,12 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 11,5 (10,8 - 22,5) 26,0 (21,0 - 31,0) 
Protein (g/l) sx ±  78,3 ± 5,89) 86,3 ± 5,52 
Albumin (g/l) sx ±  31,6 ± 3,37) 30,7 ± 3,96 
Glucose (mmol/l) sx ±  3,90 ± 0,19) 4,64 ± 0,89 
TEAC (μmol/l) sx ±  235 ± 27,0) 215 ± 2,00 
 
Tab. A51:  Ergebnisse der Untersuchungen an f ruchtbarkeitsgestörten Kühen: 
Gegenüberstellung der Kühe mit NG und der Färsen mit NG hinsichtlich der 
Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung sowie deren signifikanter 
Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-NG F-NG 
  n = 18 n = 4 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 142 (107 - 212) 154 (136 - 523) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  3,02 ± 0,86 3,35 ± 0,76 
BHB (mmol/l) sx ±  0,78 ± 0,35 0,57 ± 0,09 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  6,30 ± 1,65 7,71 ± 1,96 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,20 ± 1,69 5,00 ± 0,43 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 136 (115 - 172) 169 (103 - 539) 
Pi (mmol/l) sx ±  1,93 ± 0,35 1,89 ± 0,30 
Ca (mmol/l) sx ±  2,29 ± 0,11 2,35 ± 0,06 
K (mmol/l) sx ±  4,18 ± 0,46 3,90 ± 0,44 
Na (mmol/l) sx ±  129 ± 8,12 125 ± 8,17 
ASAT (U/l) sx ±  71,1 ± 11,7 73,8 ± 22,7 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 15,0 (10,5 - 29,3) 17,0 (9,30 - 24,8) 
Protein (g/l) sx ±  80,1 ± 10,0 85,8 ± 12,7 
Albumin (g/l) sx ±  32,6 ± 7,39 36,2 ± 12,7 
Glucose (mmol/l) sx ±  4,28 ± 0,90 4,35 ± 1,08 
TEAC (μmol/l) sx ±  209 ± 32,0 203 ± 12,0 
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Tab. A52:  Ergebnisse der Untersuchungen an fruchtbarkeitsgestörten Kühen: 
Gegenüberstellung der Tiere mit Schwergeburt (SG) und der Tiere mit 
Normalgeburt (NG) hinsichtlich der Ergebnisse der klinisch-chemischen 
Blutuntersuchung sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen SG NG 
  n = 8 n = 22 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 119 (6,15 - 14,8) 144 (7,78 - 11,3) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  2,20 ± 0,74 3,08 ± 0,83) 
BHB (mmol/l) sx ±  0,61 ± 0,18 0,74 ± 0,33 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  5,98 ± 1,70 6,56 ± 1,75 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,10 ± 0,85 5,16 ± 1,53 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 117 (94,0 - 197) 142 (115 - 184) 
Pi (mmol/l) sx ±  1,95 ± 0,27 1,93 ± 0,33 
Ca (mmol/l) sx ±  2,25 ± 0,29 2,30 ± 0,11 
K (mmol/l) sx ±  4,09 ± 0,36 4,13 ± 0,46 
Na (mmol/l) sx ±  130 ± 6,07 128 ± 8,06 
ASAT (U/l) sx ±  70,9 ± 8,01 71,6 ± 13,6 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 16,5 (11,0 - 25,5) 15,0 (10,5 - 26,5) 
Protein (g/l) sx ±  80,3 ± 6,56 81,7 ± 10,4 
Albumin (g/l) sx ±  31,4 ± 3,24 33,2 ± 8,33 
Glucose (mmol/l) sx ±  4,08 ± 0,51 4,30 ± 0,91 
TEAC (μmol/l) sx ±  230 ± 25,0 208 ± 29,0 
 
Tab. A53:  Ergebnisse der Untersuchungen an fruchtbarkeitsgestörten Kühen: 
Gegenüberstellung der Kühe mit SG und der Kühe mit NG hinsichtlich der 
Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung sowie deren signifikanter 
Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen Ku-SG Ku-NG 
  n = 6 n = 18 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 116 (100 - 133) 142 (107 - 212) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  2,23 ± 0,60 3,02 ± 0,86 
BHB (mmol/l) sx ±  0,68 ± 0,13 0,78 ± 0,35 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  5,85 ± 1,61 6,30 ± 1,65 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,00 ± 0,88 5,20 ± 1,69 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 117 (93,3 - 182) 136 (115 - 172) 
Pi (mmol/l) sx ±  1,88 ± 0,26 1,93 ± 0,35 
Ca (mmol/l) sx ±  2,23 ± 0,34 2,29 ± 0,11 
K (mmol/l) sx ±  4,15 ± 0,40 4,18 ± 0,46 
Na (mmol/l) sx ±  130 ± 3,92 129 ± 8,12 
ASAT (U/l) sx ±  68,0 ± 7,01 71,1 ± 11,7 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 11,5 (10,8 - 22,5) 15,0 (10,5 – 29,3) 
Protein (g/l) sx ±  78,3 ± 5,89 80,1 ± 10,0 
Albumin (g/l) sx ±  31,6 ± 3,37 32,6 ± 7,39 
Glucose (mmol/l) sx ±  3,90 ± 0,19 4,28 ± 0,90 
TEAC (μmol/l) sx ±  235 ± 27,0 209 ± 32,0 
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Tab. A54:  Ergebnisse der Untersuchungen an f ruchtbarkeitsgestörten Kühen: 
Gegenüberstellung der Färsen mit SG und der Färsen mit NG hinsichtlich der 
Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung sowie deren signifikanter 
Unterschied (Fettdruck)  
Parameter Statistische Maßzahlen F-SG F-NG 
  n = 2 n = 4 
FFS (μmol/l) M (1.-3. Qu) 326 (171 - 480) 154 (136 - 523) 
Bilirubin (μmol/l) sx ±  2,10 ± 1,41 3,35 ± 0,76 
BHB (mmol/l) sx ±  0,39 ± 0,09 0,57 ± 0,09 
Cholesterol (mmol/l) sx ±  6,35 ± 2,64 7,71 ± 1,96 
Harnstoff (mmol/l) sx ±  5,40 ± 1,00 5,00 ± 0,43 
CK (U/l) M (1.-3. Qu) 154 (94,0 - 213) 169 (103 - 539) 
Pi (mmol/l) sx ±  2,16 ± 0,23 1,89, ± 0,30 
Ca (mmol/l) sx ±  2,30 ± 0,00 2,35 ± 0,06 
K (mmol/l) sx ±  3,90 ± 0,00 3,90 ± 0,44 
Na (mmol/l) sx ±  130 ± 13,4 125 ± 8,17 
ASAT (U/l) sx ±  79,5 ± 2,12 73,8 ± 22,7 
GLDH (U/l) M (1.-3. Qu) 26,0 (21,0 - 31,0) 17,0 (9,30 – 24,8) 
Protein (g/l) sx ±  86,3 ± 5,52 85,8 ± 12,7 
Albumin (g/l) sx ±  30,7 ± 3,96 36,2 ± 12,7 
Glucose (mmol/l) sx ±  4,64 ± 0,89 4,35 ± 1,08 
TEAC (μmol/l) sx ±  215 ± 2,00 203 ± 12,0 
 
Tab. A55:  Prozentualer Anteil der 10 zusätzlich untersuchten Aufzuchtfärsen innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der klinisch-chemischen Laborparameter  
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
FFS 10 100,0 0 0,0 
Bilirubin 10 100,0 0 0,0 
BHB 10 100,0 0 0,0 
Cholesterol 5 50,0 5 50,0 
Harnstoff 0 0,0 10 100,0 
CK 10 100,0 0 0,0 
Pi 4 40,0 6 60,0 
Ca 7 70,0 3 30,0 
K 7 70,0 3 30,0 
Na 7 70,0 3 30,0 
ASAT 10 100,0 0 0,0 
GLDH 10 100,0 0 0,0 
Protein 5 50,0 5 50,0 
Albumin 3 30,0 7 70,0 
Glucose 0 0,0 10 100,0 
TEAC 10 100,0 0 0,0 
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Tab. A56:  Prozentualer Anteil der 10 zusätzlich untersuchten Aufzuchtfärsen innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der Harnparameter  
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
pH 0 0,0 10 100,0 
BSQ 5 50,0 5 50,0 
K 0 0,0 10 100,0 
Na 10 100,0 0 0,0 
 
Tab. A57:  Prozentualer Anteil der 10 zusätzlich untersuchten Aufzuchtfärsen innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der Haarparameter 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
Cupfer 10 100,0 0 0,0 
Selen 10 100,0 0 0,0 
Zink 10 100,0 0 0,0 
Mangan 7 70,0 3 30,0 
Eisen 6 60,0 4 40,0 
 
Tab. A58:  Prozentualer Anteil aller am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der ZTZ, RZ und RFD  
Parameter im Normbereich außerhalb Norm-bereich 
 n (%) n (%) 
ZTZ 10 22,7 34 77,3 
RZ 21 47,7 23 52,3 
 im Normbereich < Normbereich > Normbereich 
 n (%) n (%) n (%) 
RFD 44 74,6 3 5,1 12 20,3 
 
Tab. A59/1: Prozentualer Anteil der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere der VG 
und  der KG innerhalb und außerhalb der Normbereiche der ZTZ und RZ sowie 
deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
 VG KG 
Parameter im Normbereich außerhalb Normb. im Normbereich 
außerhalb 
Normb. 
 n (%) n (%) n (%) n (%) 
RZ 12 50,0 12 50,0 9 45,0 11 55,0 




Tab. A59/2: Prozentualer Anteil der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere der VG 
und der KG innerhalb und außerhalb der Normbereiche der RFD sowie deren 
signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
VG im Normbereich < Normbereich > Normbereich 
 n (%) n (%) n (%) 
RFD 21 70,0 2 6,7 7 23,3 
KG im Normbereich < Normbereich > Normbereich 
 n (%) n (%) n (%) 
RFD 23 79,3 1 3,4 5 17,2 
 
Tab. A60:  Vergleich der Ergebnisse der PK der am Fütterungsversuch teilnehmenden 
Tiere der VG und der KG  
Befund PK i.o. Zy E E+Zy 
VG (n) 16 4 5 5 
 (%) 53,3 13,3 16,7 16,7 
KG (n) 16 6 4 3 
 (%) 55,2 20,7 13,8 10,3 
 
Tab. A61:  Vergleich der Anzahl an Besamungen und des EBE der am Fütterungsversuch 
teilnehmenden Tiere der VG und der KG  
Anzahl Besamungen 1 (EBE) 2 3 4 5 6 7/ 8 
VG (n) 8 7 4 2 2 1 0 
 (%) 33,3 29,2 16,7 8,3 8,3 4,2 0,0 
KG (n) 5 5 6 1 1 0 1 
 (%) 25,0 25,0 30,0 5,0 5,0 0,0 5,0 
 
Tab. A62:  Gegenüberstellung der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen ML sowie der RFD der 
am Fütterungsversuch teilnehmenden Kühe der Versuchsgruppe (VG) und der 
Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen n Ku-VG n Ku-KG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 12 124 (111 - 297) 11 148 (91,0 - 204) 
RZ (d) M (1.-3. Qu) 12 101 (85,8 - 121) 11 89,0 (67,0 - 98,0) 
TI sx ±  12 2,50 ± 1,83 11 2,55 ± 1,70 
ØML/ d (l) sx ±  13 41,4 ± 4,91 12 41,9 ± 3,62 
RFD (mm) sx ±  15 27,4 ± 4,69 17 27,2 ± 4,29 
 
Tab. A63:  Gegenüberstellung der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen ML sowie der RFD der 
am Fütterungsversuch teilnehmenden Färsen der Versuchsgruppe (VG) und 
der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen n F-VG n F-KG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 12 136 (113 - 163) 9 186 (82,5 - 254) 
RZ (d) M (1.-3. Qu) 12 67,5 (54,3 - 102) 9 91,0 (49,0 - 111) 
TI sx ±  12 2,55 ± 0,40 9 3,22 ± 2,22 
ØML/ d (l) sx ±  11 30,9 ± 5,29 8 31,5 ± 5,71 
RFD (mm) sx ±  14 25,5 ± 4,03 12 25,8 ± 3,66 
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Tab. A64:  Gegenüberstellung der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen ML sowie der RFD der 
am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit SG der Versuchsgruppe (VG) 
und der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen n SG-VG n SG-KG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 11 136 (115 - 174) 8 208 (108 - 261) 
RZ (d) M (1.-3. Qu) 11 74,0 (61,0 - 111) 8 92,0 (49,8 - 117) 
TI sx ±  11 2,36 ± 1,29 8 3,38 ± 2,33 
ØML/ d (l) sx ±  10 33,7 ± 5,25 8 32,1 ± 6,38 
RFD (mm) sx ±  13 24,7 ± 4,58 11 26,2 ± 3,95 
 
Tab. A65:  Gegenüberstellung der ZTZ, RZ, TI, durchschnittlichen ML sowie der RFD der 
am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit NG der Versuchsgruppe (VG) 
und der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen n NG-VG n NG-KG 
ZTZ (d) M (1.-3. Qu) 13 124 (111 - 205) 12 137 (90,3 - 198) 
RZ (d) M (1.-3. Qu) 13 100 (73,0 - 114) 12 85,5 (66,3 - 97,5) 
TI sx ±  13 2,46 ± 1,66 12 2,50 ± 1,62 
ML/ d (l) sx ±  14 49,0 ± 7,73 12 41,5 ± 4,00 




Tab. A66/1: Prozentualer Anteil aller am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der klinisch-chemischen Laborparameter 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
FFS1 29 50,0 29 50,0 
FFS2 39 67,2 19 32,6 
FFS3 10 17,5 47 82,5 
FFS4 13 22,4 45 77,6 
FFS5 23 39,7 35 60,3 
Bilirubin1 55 94,8 3 5,2 
Bilirubin2 52 89,7 6 10,3 
Bilirubin3 18 31,6 39 68,4 
Bilirubin4 43 74,1 15 25,9 
Bilirubin5 38 65,5 20 34,5 
BHB1 54 93,1 4 6,9 
BHB2 45 77,6 13 22,4 
BHB3 8 14,0 49 86,0 
BHB4 18 31,0 40 69,0 
BHB5 28 48,3 30 51,7 
Cholesterol1 51 87,9 7 12,1 
Cholesterol2 51 87,9 7 12,1 
Cholesterol3 41 71,9 16 28,1 
Cholesterol4 51 87,9 7 12,1 
Cholesterol5 31 53,4 27 46,6 
Harnstoff1 15 25,9 43 74,1 
Harnstoff2 34 58,6 24 41,4 
Harnstoff3 29 50,9 28 49,1 
Harnstoff4 24 41,4 34 58,6 
Harnstoff5 31 53,4 27 46,6 
CK1 55 94,8 3 5,2 
CK2 53 91,4 5 8,6 
CK3 39 68,4 18 31,6 
CK4 53 91,4 5 8,6 
CK5 50 86,2 8 13,8 
Pi1 53 91,4 5 8,6 
Pi2 49 84,5 9 15,5 
Pi3 27 47,4 30 52,6 
Pi4 42 72,4 16 27,6 
Pi5 47 81,0 11 19,0 
Ca1 14 24,1 44 75,9 
Ca2 21 36,2 37 63,8 
Ca3 13 22,8 44 77,2 
Ca4 34 58,6 24 41,4 
Ca5 46 79,3 12 20,7 
AP1 50 86,2 8 13,8 
AP2 49 84,5 9 15,5 
AP3 52 91,2 5 8,8 
AP4 55 94,8 3 5,2 
AP5 52 89,7 6 10,3 
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Tab. A66/2: Prozentualer Anteil aller am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der klinisch-chemischen Laborparameter 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
GGT1 58 100,0 0 0,0 
GGT2 58 100,0 0 0,0 
GGT3 56 98,2 1 1,8 
GGT4 55 94,8 3 5,2 
GGT5 52 89,7 6 10,3 
ASAT1 57 98,3 1 1,7 
ASAT2 57 98,3 1 1,7 
ASAT3 23 40,4 34 49,6 
ASAT4 35 60,3 23 39,7 
ASAT5 36 62,1 22 37,9 
GLDH1 57 98,3 1 1,7 
GLDH2 56 96,6 2 3,4 
GLDH3 53 93,0 4 7,0 
GLDH4 39 67,2 19 32,8 
GLDH5 38 65,5 20 34,5 
Protein1 19 32,8 39 67,2 
Protein2 29 50,0 29 50,0 
Protein3 32 56,1 25 43,9 
Protein4 24 41,4 34 58,6 
Protein5 18 31,0 40 69,0 
Albumin1 39 67,2 19 32,8 
Albumin2 28 48,3 30 51,7 
Albumin3 12 21,1 45 78,9 
Albumin4 19 32,8 39 67,2 
Albumin5 33 56,9 25 43,1 
Glucose1 10 17,2 48 82,8 
Glucose2 14 24,1 44 75,9 
Glucose3 34 59,6 23 40,4 
Glucose4 37 63,8 21 36,2 




Tab. A67/1: Prozentualer Anteil der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere der VG 
und der KG innerhalb und außerhalb der Normbereiche der klinisch-
chemischen Laborparameter sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
 VG KG 
Parameter im Normbereich außerhalb Normb. im Normbereich außerhalb Normb. 
 n (%) n (%) n (%) n (%) 
FFS1 15 51,7 14 48,3 14 48,3 15 51,7 
FFS2 16 55,2 13 44,8 23 79,3 6 20,7 
FFS3 3 10,3 26 89,7 7 25,0 21 75,0 
FFS4 8 27,6 21 72,4 5 17,2 24 82,8 
FFS5 10 34,5 19 65,5 13 44,8 16 55,2 
Bilirubin1 28 96,6 1 3,4 27 93,1 2 6,9 
Bilirubin2 25 86,2 4 13,8 27 93,1 2 6,9 
Bilirubin3 8 27,6 21 72,4 10 35,7 18 64,3 
Bilirubin4 21 72,4 8 27,6 22 75,9 7 24,1 
Bilirubin5 15 51,7 14 48,3 23 79,3 6 20,7 
BHB1 28 96,6 1 3,4 26 89,7 3 10,3 
BHB2 19 65,5 10 34,5 26 89,7 3 10,3 
BHB3 77 24,1 22 75,9 1 3,6 27 96,4 
BHB4 12 41,4 17 58,6 6 20,7 23 79,3 
BHB5 15 51,7 14 48,3 13 44,8 16 55,2 
Cholesterol1 25 86,2 4 13,8 26 89,7 3 10,3 
Cholesterol2 26 89,7 3 10,3 25 86,2 4 13,8 
Cholesterol3 23 79,3 6 20,7 18 64,3 10 35,7 
Cholesterol4 26 89,7 3 10,3 25 86,2 4 13,8 
Cholesterol5 15 51,7 14 48,3 16 55,2 13 44,8 
Harnstoff1 9 31,0 20 69,0 6 20,7 23 79,3 
Harnstoff2 17 58,6 12 41,4 17 58,6 12 41,4 
Harnstoff3 13 44,8 16 55,2 16 57,1 12 42,9 
Harnstoff4 10 34,5 19 65,5 14 48,3 15 51,7 
Harnstoff5 16 55,2 13 44,8 15 51,7 14 48,3 
CK1 28 96,6 1 3,4 27 93,1 2 6,9 
CK2 27 93,1 2 6,9 26 89,7 3 10,3 
CK3 22 75,9 7 24,1 17 60,7 11 39,3 
CK4 26 89,7 3 10,3 27 93,1 2 6,9 
CK5 27 93,1 2 6,9 23 79,3 6 6,0 
Pi1 28 96,6 1 3,4 25 86,2 4 13,8 
Pi2 24 82,8 5 17,2 25 86,2 4 13,8 
Pi3 16 55,2 13 44,8 11 39,3 17 60,7 
Pi4 23 79,3 6 20,7 19 65,5 10 34,5 
Pi5 24 82,8 5 17,2 23 79,3 6 20,7 
Ca1 7 24,1 22 75,9 7 24,1 22 75,9 
Ca2 9 31,0 20 69,0 12 41,4 17 58,6 
Ca3 8 27,6 21 72,4 5 17,9 23 82,1 
Ca4 17 58,6 12 41,4 17 58,6 12 41,4 
Ca5 23 79,3 6 20,7 23 79,3 6 20,7 
AP1 22 75,9 7 24,1 28 96,6 1 3,4 
AP2 23 79,3 6 20,7 26 89,7 3 10,3 
AP3 25 86,2 4 13,8 27 96,4 1 3,6 
AP4 26 89,7 3 10,3 20 100,0 0 0,0 
AP5 24 82,8 5 17,2 28 96,6 1 3,4 
                                                                                                                                Anhang   
XXXI 
Tab. A67/2: Prozentualer Anteil der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere der VG 
und der KG innerhalb und außerhalb der Normbereiche der klinisch-
chemischen Laborparameter sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck)  
 VG KG 
Parameter im Normbereich außerhalb Normb. im Normbereich 
außerhalb 
Normb. 
 n (%) n (%) n (%) n (%) 
GGT1 29 100,0 0 0,0 29 100,0 0 0,0 
GGT2 29 100,0 0 0,0 29 100,0 0 0,0 
GGT3 29 100,0 0 0,0 27 96,4 1 3,6 
GGT4 28 96,6 1 3,4 27 93,1 2 6,9 
GGT5 25 86,2 4 13,8 27 93,1 2 6,9 
ASAT1 28 96,6 1 3,4 29 100,0 0 0,0 
ASAT2 28 96,6 1 3,4 29 100,0 0 0,0 
ASAT3 12 41,4 17 58,6 11 39,3 17 60,7 
ASAT4 21 72,4 8 27,6 14 48,3 15 51,7 
ASAT5 19 65,5 10 34,5 17 58,6 12 41,4 
GLDH1 28 96,6 1 3,4 29 100,0 0 0,0 
GLDH2 28 96,6 1 3,4 28 96,6 1 3,4 
GLDH3 27 93,1 2 6,9 26 92,2 2 7,1 
GLDH4 22 75,9 7 24,1 17 58,6 12 41,4 
GLDH5 21 72,4 8 27,6 17 58,6 12 41,4 
Protein1 9 31,0 20 69,0 10 34,5 19 65,5 
Protein2 11 37,9 18 62,1 18 62,1 11 37,9 
Protein3 17 58,6 12 41,4 15 53,6 13 46,4 
Protein4 11 37,9 18 62,1 13 44,8 16 55,2 
Protein5 10 34,5 19 65,5 8 27,6 21 72,4 
Albumin1 19 65,5 10 34,5 20 69,0 9 31,0 
Albumin2 16 55,2 13 44,8 12 41,4 17 58,6 
Albumin3 5 17,2 24 82,8 7 25,0 21 75,0 
Albumin4 10 34,5 19 65,5 9 31,0 20 69,0 
Albumin5 19 65,5 10 34,5 14 48,3 15 51,7 
Glucose1 5 17,2 24 82,8 5 17,2 24 82,8 
Glucose2 8 27,6 21 72,4 6 20,7 23 79,3 
Glucose3 16 55,2 13 44,8 18 64,3 10 35,7 




Tab. A68/1: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Kühe der Versuchsgruppe (VG) und 
der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
 
                                                                                                                                Anhang   
XXXIII 
Tab. A68/2: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Kühe der Versuchsgruppe (VG) und 





Tab. A69/1: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Färsen der Versuchsgruppe (VG) 
und der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
 
                                                                                                                                Anhang   
XXXV 
Tab. A69/2: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Färsen der Versuchsgruppe (VG) 






Tab. A70/1: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit SG der Versuchsgruppe 
(VG) und der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck) 
 
                                                                                                                                Anhang   
XXXVII 
Tab. A70/2: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit SG der Versuchsgruppe 







Tab. A71/1: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit NG der Versuchsgruppe 
(VG) und der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck) 
 
                                                                                                                                Anhang   
XXXIX 
Tab. A71/2: Gegenüberstellung der Ergebnisse der klinisch-chemischen Blutuntersuchung 
der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere der NG der Versuchsgruppe 






Tab. A72:  Prozentualer Anteil aller am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere innerhalb 
und außerhalb der Normbereiche der Milchparameter 
Parameter im Normbereich außerhalb Normbereich 
 n (%) n (%) 
Fett 2 Wo p.p. 26 44,1 33 55,9 
Fett 4 Wo p.p. 27 45,8 32 54,2 
Eiweiß 2 Wo p.p. 10 16,9 49 83,1 
Eiweiß 4 Wo p.p. 7 11,9 52 88,1 
Laktose 2 Wo p.p. 50 84,7 9 15,3 
Laktose 4 Wo p.p. 46 78,0 13 22,0 
ZZ 2 Wo p.p. 46 78,0 13 22,0 
ZZ 4 Wo p.p. 45 76,3 14 23,7 
Harnstoff 2 Wo p.p. 42 71,2 17 28,8 
Harnstoff 4 Wo p.p. 48 81,4 11 18,6 
FEQ 2 Wo p.p. 25 42,2 34 57,6 
FEQ 4 Wo p.p. 30 50,8 29 49,2 
 
Tab. A73:  Prozentualer Anteil der am Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere der VG und 
der KG innerhalb und außerhalb der Normbereiche der bestimmten 
Milchparameter sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck)  
 VG KG 







 n (%) n (%) n (%) n (%) 
Fett 2 Wo p.p. 15 50,0 15 50,0 11 37,9 18 62,1 
Fett 4 Wo p.p. 11 36,7 19 63,3 16 55,2 13 44,8 
Eiweiß 2 Wo p.p. 4 13,3 26 86,7 6 20,7 23 79,3 
Eiweiß 4 Wo p.p. 2 6,7 28 93,3 5 17,2 24 82,8 
Laktose 2 Wo p.p. 25 83,3 5 16,7 25 86,2 4 13,8 
Laktose 4 Wo p.p. 24 80,0 6 20,0 22 75,9 7 24,1 
ZZ 2 Wo p.p. 23 76,7 7 23,3 23 79,3 6 20,7 
ZZ 4 Wo p.p. 24 80,0 6 20,0 21 72,4 8 27,6 
Harnstoff 2 Wo p.p. 18 60,0 12 40,0 24 82,8 5 17,2 
Harnstoff 4 Wo p.p. 24 80,0 6 20,0 24 82,8 5 17,2 
FEQ 2 Wo p.p. 12 40,0 18 60,0 13 44,8 16 55,2 
FEQ 4 Wo p.p. 16 53,3 14 46,7 14 48,3 15 51,7 
 
 
                                                                                                                                Anhang   
XLI 
Tab. A74:  Gegenüberstellung der Ergebnisse der Milchuntersuchung der am 
Fütterungsversuch teilnehmenden Kühe der Versuchsgruppe (VG) und der  
Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen 
Ku-VG  
2 Wo p.p. 
Ku-KG  
2 Wo p.p. 
Ku-VG  
4 Wo p.p. 
Ku-KG  
4 Wo p.p. 
  n = 15 n = 17 n = 15 n = 17 
Fett (%) sx ±  4,06 ± 1,25 4,58 ± 1,36 4,40 ± 1,89 4,24 ± 0,72 
Eiweiß (%) sx ±  2,95 ± 0,17 2,95 ± 0,22 2,60 ± 0,17 2,83 ± 0,25 
Laktose (%) sx ±  4,59 ± 0,23 4,67 ± 0,20 4,59 ± 0,21 4,64 ± 0,19 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 28,0 (16,5 - 233) 61,0 (25,5 - 76,5) 21,5 (18,0 - 139) 72,0 (19,5 - 147) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  180 ± 78,9 179 ± 52,5 211 ± 78,8 194 ± 58,1 
FEQ sx ±  1,39 ± 0,45 1,57 ± 0,52 1,72 ± 0,78 1,52 ± 0,33 
 
Tab. A75:  Gegenüberstellung der Ergebnisse der Milchuntersuchung der am 
Fütterungsversuch teilnehmenden Färsen der Versuchsgruppe (VG) und der 
Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen 
F-VG  
2 Wo p.p. 
F-KG  
2 Wo p.p. 
F-VG  
4 Wo p.p. 
F-KG  
4 Wo p.p. 
   n = 14 n = 12 n = 14 n = 12 
Fett (%) sx ±  4,13 ± 0,69 4,52 ± 1,41 3,45 ± 0,51 4,21 ± 0,37 
Eiweiß (%) sx ±  2,99 ± 0,26 3,07 ± 0,30 2,86 ± 0,23 2,90 ± 0,34 
Laktose (%) sx ±  4,78 ± 0,14 4,67 ± 0,20 4,83 ± 0,11 4,71 ± 0,20 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 30,5 (19,8 - 54,3) 36,5 (25,0 - 91,0) 23,0 (11,5 - 37,5) 41,5 (193 - 111) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  177 ± 37,7 175 ± 52,5 195 ± 42,5 192 ± 48,4 
FEQ sx ±  1,37 ± 0,31 1,49 ± 0,46 1,21 ± 0,18 1,48 ± 0,25 
 
Tab. A76:  Gegenüberstellung der Ergebnisse der Milchuntersuchung der am 
Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit SG der Versuchsgruppe (VG) und 
der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied (Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen 
SG-VG  
2 Wo p.p. 
SG-KG  
2 Wo p.p. 
SG-VG 4  
Wo p.p. 
SG-KG  
4 Wo p.p. 
  n = 13 n = 11 n = 13 n = 11 
Fett (%) sx ±  4,19 ± 0,46 4,59 ± 1,48 3,73 ± 0,95 4,10 ± 0,43 
Eiweiß (%) sx ±  2,94 ± 0,23 3,00 ± 0,25 2,73 ± 0,23 2,86 ± 0,29 
Laktose (%) sx ±  4,73 ± 0,16 4,64 ± 0,17 4,77 ± 0,18 4,71 ± 0,17 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 27,5 (19 - 54,3) 40,0 (25,0 - 102) 23,5 (14,5 - 77,5) 29,0 (19,0 - 116) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  185 ± 51,7 167 ± 59,7 209 ± 62,7 185 ± 46,1 




Tab. A77:  Gegenüberstellung der Ergebnisse der Milchuntersuchung der am 
Fütterungsversuch teilnehmenden Tiere mit NG der Versuchsgruppe (VG) 
und der Kontrollgruppe (KG) sowie deren signifikanter Unterschied 
(Fettdruck) 
Parameter Statistische Maßzahlen 
NG-VG 
2 Wo p.p. 
NG-KG  
2 Wo p.p. 
NG-VG  
4 Wo p.p. 
NG-KG  
4 Wo p.p. 
  n = 16 n = 18 n = 16 n = 18 
Fett (%) sx ±  4,01 ± 1,33 4,54 ± 1,33 4,15 ± 1,84 4,31 ± 0,67 
Eiweiß (%) sx ±  2,99 ± 0,21 3,00 ± 0,27 2,73 ± 0,25 2,85 ± 0,30 
Laktose (%) sx ±  4,63 ± 0,25 4,69 ± 0,21 4,64 ± 0,22 4,65 ± 0,21 
ZZ (x 1000/ ml) M (1.-3. Qu) 30,5 (16,5 - 133) 55,0 (23,8 - 75,3) 21,5 (18,0 - 100) 72,5 (20,8 - 138) 
Harnstoff (mg/l) sx ±  173 ± 71,2 183 ± 46,8 185 ± 51,7 198 ± 58,1 
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